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Rok IlI Seria H 


Gdańsk 


Prof. med i fil. TADEUSZ BILIKIEWICZ 


Etioepigenetyzm czyli teoria hierarchicznej 
epigenezy nawarstwień etiologicznych 
w psychiatrii *). 
Z Kliniki Psychiatrycznej Akademii Lekarskiej 
w Gdańsku. Kierownik: Prof. Dr Tadeusz Bilikiewicz. 

Nawarstwianie się schorzeń etiologicznie roz- 
maitych jest w medycynie zjawiskiem nierzadkim. 
Zakażenie wtórne ropnia gruźliczego, rak na 
owrzodzeniu toczniowym, złamanie kości nowotwo- 
rowo zmienionej, pewne choroby zapalne oczu 
przy schorzeniu zębów itd. — oto kilka przykła- 
dów. Zasadniczą rzeczą jest w tym wypadku fakt 
nawarstwiania cię jednego zespołu objawów, który 
zwykliśmy ujmować jako całość kliniczną okre- 
ślonej etiologii, na zespół objawów wcześniej 
istniejący, innego pochodzenia etiologicznego, któ- 
ry da się pomyśleć bez tego drugiego zespołu na- 
warstwionego. Teoria, że pewne czynniki choro- 
bowe atakują jakieś punctum minoris re- 
sistentiae, jest po prostu skrótem opisu tej 
kategorii zjawisk w ujęciu metaforycznym. 

w psychiatrii znane są oddawna ` przypad- 
ki nawarstwiania się chorób. Niemiecki termin 
„Pfropfschizophrenie* oznacza przypadek poja- 
wienia się zespołu objawów  schizofrenicznych 
u osobnika niedorozwiniętego umysłowo. War- 
stwa schizofreniczna ułożyła się niejako na war- 
stwie oligofrenicznej. Takie warstwy mogą mieć 
charakter epizodyczny. W taki sposób można by 
sobie wyobrażać stany pomroczne w przebiegu 
padaczki, delirium tremens w alkoholizmie 
chronicznym, stany majaczeniowe w przebiegu 
chorób gorączkowych itp. jako usuwalne lub samo- 
rzutnie ustępujące nawarstwienia pewnych zespo- 
łów chorobowych na podłożu jakichś zasadniczych 
chorób. Skąd wiemy. że te głębsze warstwy są za- 
sadnicze? Przeważnie wiemy, że gdyby nie ta za- 
sadnicza choroha, to by ta druga nie była się poja- 
wita. Jest więc pewna zależność jednej od drugiej. 
Warstwa zasadnicza musi czasowo poprzedzać cho- 
robe. nawarstwioną, jest wiec hierarchicznie star- 
szą. Usunięcie tej zasadniezej warstwy powoduje 
przeważnie. choć nie zawsze, ustąpienie warstwy 
wtórnej. Mówimy o warstw'e a nie o zwykłych 
obiawach owej choroby zasadniczej dlatego, że 
jest to pewien zesnół niekoniecznv. który ma swo- 
Je własne etiolozgiczne podłoże. który też może 
zniknąć. bez pociągnięcia za sohą zniknięcia war- 
stwy zasadniezej. W tych wypadkach mówi się 
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cierpień. O nawarstwianiu się spraw chorobowych 
mówimy jednak raczej w tych wypadkach, gdy je- 
dno cierpienie pociąga za sobą cierpienie drugie. 
przy czym zasadniczo chodzi o schorzenie jednego 
i tego samego narządu, z zastrzeżeniami, o których 
później będzie mowa. 

Nawarstwień tego rodzaju może być zresztą wię- 
cej niż dwa. Jeżeli weźmiemy pod uwagę, że roz- 
maite choroby, zwłaszcza psychiczne, rozwijają się 
na tle konstytucji, na tle dziedziczności, a więc na 
tle schorzenia genów, to mamy prawo w tych dys- 
pozycjach dziedziezno-konstytucjonalnych widzieć 
najstarszą hierarchicznie warstwę etiologiczną. 
Owa „Pfropfsehizophrenie* (schizofrenia nawar- 
stwiona) wykazywałaby z tego punktu widzenia 
trzy nawarstw'enia: 1. Schorzenie genów, 2. oligo- 
frenia i 3. zespół schizofreniczny. Poszczególne waT- 
stwy ujawniają sie w kolejności hierarchicznej. 
Brak nam przekonywujących dowodów na to, że 
ujawnianie się tych nawarstwień przebiega z żelaz- 
ną koniecznością ewolucjonizmu, preformacjoniz- 
mu. Przeciwnie, zwłaszcza tam, gdzie chodzio na- 
warstwienia hierarchicznie młodsze, śledzić może- 
my raczej zjawisko epigenezy poszezególnych na- 
warstwień etiologicznych. Właśnie fakt, że wtórne 
nawarstwienia pochodzą od odrębnych, własnych 
czynników etiologicznych, przemawia za tym, że 
niema proformacjon'streznej konieczności ich wy- 
stąpienia, lecz że muszą pojawić się warunki nowe, 
nieprzewidziane, nie wynikające z rozwoju onto- 
genetycznego, aby dołączyła się warstwa. nowa. 
Poszczególne nawarstwienia powstają więc raczej 
drogą epigenezy. 

Teoria hierarchicznej epigenezy nawarstwień 
etiologicznych, której nadałem nazwę etioepigene- 
tyzmu, jest już od dłuższego czasu na Klinice Psy- 
chiatrycznej wGdańsku przedmiotem rozważań i li- 
cznych badań kontrolnych. Nieprzebraną kopalnią 
spostrzeżeń i refleksyj dla tej teorii stały się wy- 
niki nowoczesnych metod wstrząsowych. Zwła- 
szcza wstrząs elektryczny daje nam w rękę moż- 
ność wprost eksperymentalnego badania i rozdzie- 
lania nawarstwień etiologicznych w psychiatrii. 
Można dzięki temu bez trudu śledzić dzieje po- 
szczególnych nawarstwień i przyporządkowywać 
stwierdzone objawy tym czv innym warstwom, 
zależnie od łatwości, z jaką dadzą się usunąć lecz- 
niezo. nie mówiąc już o innvch sprawdzianach. 

Weźmy dla przykładu jednostkę chorobową, co 
do której jednolitości et'ologicznei pozornie niema 
wątpliwości, mianowicie porażenie postępujące. 
Pomijamy zagadnienie, które nie leży Ściśle w na- 
szej kompetencji, mianowicie zależność zapadalno- 
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ści na kiile od czynnika konstytucjonalnego. Leży 
natom'ast w naszej kompetencji fakt statystyczny, 
że nie wszyscy syfilitycy, lecz pewien określony 
odsetek przypadków zapada na porażenie postępu- 
jące. Tłumaczy się to powszechnie predyspozycją 
układu nerwowego ośrodkowego do schorzeń kiłlo- 
wych. Predyspozycja ta może być natury konsty- 
tucjonalnej, dziedzicznej, albo też może chodzić 
o blastoftorię lub o jeszcze późniejsze uszkodzenia 
układu nerwowego ośrodkowego. Tak czy pwak, 
predyspozycja ta jest pierwszym nawarstwieniem 
etiologicznym, przygotowującym podłoże dla dru- 
giego nawarstwienia, jakim jest schorzenie kiłowe 
układu nerwowego ośrodkowego. Pytanie, które 
sie teraz z kolei nasuwa brzmi: czy porażenie po- 
stępujące jest jednolitą warstwą? Otóż nie ulega 
wątpliwości, że wyniki leczenia elektrowstrząso- 
wego wprowadzają całkowity przewrót w naszych 
dotychczasowych poglądach na symptomatologię 
i nawet na etioepigenezę tej rzekomo jednolitej 
jednostki chorobowej. Gdyby porażenie postepują- 
ce było jedynym nawarstwieniem, czy dałoby się 
wytłumaczyć i zrozumieć niewątpliwe efekty lecz 
nicze, jakie osiąga się w wielu przypadkach pora: 
żenia postępującego przy pomocy wstrząsu elek- 
trycznego? Gdyby obraz kliniczny porażenia po- 
stepuiącego był jednolitym nawarstwieniem, albo 
ə efekcie leczniczym mowy by być nie mogło, albo 
efekt ten musiałby być równoznaczny z wylecze- 
niem proęgesu paralitycznego. Wiemy, że nie zacho- 
dzi ani jedno ani drugie. Wstrząsem elektrycz- 
nym usuwamy trzecie nawarstwienie, układające 
Się na nawarstwieniu paralitycznym zasadniczym, 
które rzecz prosta nie poddaje się tego rodzaju me- 
todom. To trzecie nawarstwienie, podatne na lecze- 
nie wstrząsowe, zdaje się być bow'em tylko nad- 
budówką nawarstwienną, która jest pochodzenia 
etiologicznie odrębnego. W pewnych przypad- 
kach, u osobników z konstytucją scehizoidalną, po- 
jawia się zespół schizofreniczny — lub żeby użyć 
najnowszej terminologii Meduny, zespół onejro- 
freniczny, w innych przypadkach, u cykloidów, po- 
jawia się to, co u starych autorów nosi nazwę ma- 
nii lub depresji paralitycznej, w innych wreszcie 
przypadhach mogą się nawarstwić inne jeszcze ze- 
spoty, wyciskające piętno na obrazie klinieznym 
porażenia postępującego. Leczeniem elektrowstrzą- 
sowym możemy te nawarstwienia dowolnie, nieja- 
ko eksperymentalnie, choć nietrwale usuwać. Zaw- 
sze jednak pozostanie dno głębszego nawarstwie- 
nia organicznego — otępienie, zaburzenia pamięci, 
orientacji itd. — tego samego nawarstwienia, które 
w pewnych wypadkach zwykło występować bez 
owych wtórnych zespołów, mianowicie pod starą 
nazwą dementia paralytica. 


Podobnie z punktu widzenia etioepigenetyzmu 
kształtuje się pogląd na padaczkę. I tutaj za pierw- 
sze nawarstwienie uważać można schorzenie ge- 
nów, wyrażające się dziedziczną konstytucją osob- 
ników predysponowanych do tego cierpienia. 
W pewnym okresie życia, czynniki dotąd pod 
względem etiologicznym niewyświetlone składały- 
by sie na powstanie procesu epileptycznego, które- 
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go jednym z klinicznych objawów byłyby 
napady padaczkowe lub ich ekwiwalenty. Otóż 
i tutaj nowoczesne leczenie elektrowstrząsowe po- 
zwala na rozróżnienie procesu zasadniczego i na- 
warstwienia wtórnego, w tym wypadku równieź 
trzeciego. To trzecie nawarstwienie, które wyste- 
puje pod postacią stanów pomrocznych. można bo- 
wiem przerwać leczeniem elektrowstrząsowym. 
Zresztą nasze zapatrywania na same napady pa- 
daczkowe i ich stosunek do stanów pomrocznych, 
lub ogólniej mówiąc do psychoz epileptycznych, do- 
magają się rewizji. Znane są bowiem stany po- 
mroczne wywołane przez napady sprowokowane 
przez wstrząs elektryczny. Jak długo nie znamy 
mechanizmu leczenia tą metodą, tak długo wstrzy- 
mać się musimy z hipotezami zbyt daleko idącymt. 
Tyle jednak można powiedzieć już dzisiaj, miano- 
wicie, że napad napadowi nie jest równy, skoro je- 
den może wpływać leczniczo na drugi. 

Czy w psychozie maniakalno-depresywnej da się 
odróżnić aż trzy nawarstwienia, to możę być je- 
szcze sprawą sporną. Związany z genami czyn- 
nik konstytucjonalny byłby  nawarstwieniem 
pierwszym. Za drugie nawarstwienie uważać trze- 
ba zespół zaburzeń ogólnych, o ile wiadomo hormo- 
nalnych, które psychiatrycznie mogą się w ogóle 
nie ujawniać, choć psychologicznie są uchwytne, 
pozostając, np. w granicach określanych terminem 
cyklotymia lub psychopatia cykloidalna. Fazy psy- 
chotyczne należało by wówczas uważać za trzecie 
nawarstwienie, ustępujące samorzutnie lub dają- 
ce się skrócić elektrowstrząsem.  Cyklotymia 
względnie psychopatia eyklo'dalna byłaby więc 
psychologicznym wyrazem zaburzeń neurofizjolo- 
gicznych. zbyt zrośniętych z nawarstwieniem kon- 
stytucjonalnym, aby się daty usunąć. 

Osobne, szczególnie trudne zagadnienie stanowi 
schizofrenia. Już oddawna wiadomo jest wszyst» 
kim ' psychiatrom, że zakres tego pojęcia jest 
ogromnie szeroki, że obejmuje ono jednostki pod 
wzgłędem etiologicznym rozmaite. Prawdziwa schi- 
zofrenia Bleulerowska jest niewątpliwie związana 
ze schorzeniem genów, a więc w naszym ujęciu 
wyrasta na podłożu konstytuejonalno-dziedzicz- 
nym w znaczeniu pierwszego nawarstwienia. Nie 
we wszystkich obrazach klinicznych da się je- 
dnakże to pierwsze nawarstwienie stwierdzić 
w tym sensie. W bardzo wielu przypadkach rolę 
tego pierwszego nawarstwienia odgrywają czynni- 
ki inne, intoksykacyjne, infekcyjne, hormonalne, 
może i reaktywne. Rozróżnienie to stało się Sszcze- 
gólnie drażliwe w Niemczech hitlerowskich, gdzie 
cierpienia dziedziczne prowadziły do następstw wy- 
nikających z ustawy sterylizacyjnej. Aby unik- 
nąć nieodwracalnych okaleczeń operacyjnych, 
zmuszeni byli psychiatrzy niemieccy szczególnie 
ostro rozgraniczyć w każdym przypadkn chorobę 
wywołaną przez czynniki niewątpliwie dziedziezne 
od choroby wywołanej przez czynniki nabyte, choć- 
by najwcześniej. Dotyczyło to zarówno schizofrenii, 
jak i innych chorób dziedzicznych, jak oligofrenia, 
epilepsja itd. Korzystano więc z wszelkich możli- 
wych poszlak, aby wyosobnić w każdym indywi- 


dualnym przypadku z pojęcia schizofrenii takie 
zespoły kliniczne, które można było przypisać in- 
nej etiologii. W tych przypadkach mówiono 
o stanach lub obrazach klinicznych schizofrenoi- 
dalnych, określając je takimi terminami, jak 
schizophrene Zustandsbilder lub 
sechizophreniedhnliche Zustands- 
bilder. Nawiązując do Mayer-Grossa, Meduna 
ostatnio ukuł na oznaczenie tego rodzaju stanów 
podobnych do schizofrenii termin „onejrofrenii”. 
Termin ten nie jest pozbawiony sensu, choć zasto- 
sowanie jego w praktyce psychiatrycznej wymaga 
gruntownego przekontrolowania. Jednym z naj- 
pewniejszych sprawdzianów w rozpoznaniu różni- 
cowym zdaje się być argument ex iuvan ti- 
bus: onejrofren'a zdaje się być podatna na nasze 
metody wstrząsowe. Charakteryzuje ją ponadto 
ostry lub podostry początek, szereg cielesnych od- 
chyleń od normy oraz zaburzenia świadomości 
rozostawiające „prawdziwą“ niepamięć ze wspom- 
nieniami, jak gdvby się to wszystko choremu 
śniło stąd nazwa. W schizofrenii prawdziwej pier- 
wsze nawarstwienie jest hierarchicznie starsze niż 
w onejrofrenii, dotyczy bowiem schorzałvch ge- 
nów. Z dotychczasowych doświadczeń kontrol- 
nych, jakie poczyniliśmy w Klinice gdańskiej, 
zdaje się wynikać, 
Meduny wobec schizofrenii prawdziwej jest nieco 
przesadzony. Z drugiej strony Meduna sam psuje 
nieco jasność swojej klasyfikacji oświadczeniem, 
że w pewnych przypadkach onejrofrenia, mimo 
wysiłków leczniczych, przejść może w schizofre- 
nie. Raczej więc nasuwa sie przypuszczenie, że ten 
zespół, który można określić nazwą onejrofrenii, 
Joko ep'genetycznie młodszy, wyrasta na nawar- 
stwieniach rozmajtej etiologii, nie wykluczające 
schizofrenicznej. Poprawa — nie wyleczenie — 
w schizofrenii prawdziwej polegałaby więc na usu- 
nięciu nawarstwienia onejrofrenicznego. Z drugiej 
strony te przypadki onejrofrenii, które zdaniem 
Medunv przechodzą w schizofrenię. należało by włą- 
czyć do tej samej klasy, z tą może różnicą, że na- 
warstwienie onejrofreniczne bujnością swoich ob- 
jawów do tego stopnia pokrywałoby nieujawnioną 
przedtem schizofrenię, iż ujawnienie się względnie 
zaktywizowanie sie tej ostatniej byłoby możliwe 
dopiero po usunięciu nawarstwienia onejrofre- 
nicznego. Z punktu widzenia etioepigenetyzmu 
można by więc podzielić prawdziwą schizofrenię 
na trzy nawarstwienia: 1. nawarstwieńie dzie- 
dziczno-konstytucjonalne, 2. właściwe nawarstwie- 
nie schizofreniczne i 3. nawarstwienie niekoniecz- 
ne, często epizodyczne, które można by utożsamić 
z zespołem onejrofrenicznym. Wyleczenie schizo- 
frenii, które, jak wiemy, pozostawia zawsze pewne 
defektv, polegałoby na usunięciu zespołu onejro- 
frenicznego. 


Zastosowanie teorii etiosepigenetyzmu zdaje sie 
otwierać dość szerokie możliwości. Nawarstwienie 
onejrofreniczne zdaje się nie ograniczać do schi- 
zofrenii. Każdy psychiatra stykał się niejedno- 
krotnie np. ze stanami maniakalnymi w przeb'egu 
psychozy maniakalno-depresywnej, w których kom- 
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ponenta schizofreniczna poprostu -bila w oczy. 
W wypadkach tych zmienne są rozpoznania psy- 
chiatr Z punktu widzenia et'oepigenetyzmu 
nasz sztuczny system klasyfikacji chorób psy- 
ch'eznych powinien runąć. Na stan maniakalny 
poprostu nawarstwia sie zespół onejrofreniczny. 
Zespół ten może być wyzwolony przez najrozmait- 
sze czynniki. Upadają stare rozpoznania w ro- 
dzaju psychozy połogowej, laktacyjnej, inwolu- 
cyjnej, intoksykacyjnej, głodowej. gorączkowej 
itd. Podobieństwo większości tych obrazów kli- 
nicznych do schizofrenii już niejednego autora 
frapowało. Stąd ostrożne rozpoznania w rodzaju 
„Dsychoza inwolucyjna z zabarwieniem schizo- 
frenieznym*. Czy nie prościej jest przyjąć, że za- 
burzenia rozmaitej etiologii zdolne są wyzwolić, 
drogą niewyjaśnionego narazie mechanizmu, po- 
dobny zespół objawów, który w postaci nawar- 
stwienia -„kładałby się na owe głębsze warsiwy? 

Z kolei nasuwa się pytanie, czy oprócz zespołu 
onejrofrenicznego istnieją w psychiatrii i inne 
analogiczne zespoły nawarstwiające się, mniej 
lub więcej epizodycznie, na jakieś sprawy bardziej 
zasadnicze. Otóż niewątpliwie tak. Drugim takim 
zespołem zdaje się być zespół majaczeniow”. de- 
lirium. Chodzi tu o znacznie głębsze niż przy 
onejrofrenii zaburzenia jakościowe świadomości, 
przy których kontrola narządu ezo'owego ulega 
tak daleko posuniętemu wyeliminowaniu. że na- 
rząd prelogiczny — jak w marzeniu sennym — 
pobudzony zostaje do samoczynnej akeji. Wszyst- 
kie cechy myślenia archaicznego dochodzą do 
glosu: plastyczność wyobrażeń, zatarcie granicy 
między wyobrażeniami spostrzegawczymi i od- 
twórczymi, synkretyzm, wyparcie przyczynowo- 
logicznego propter hoc przez konkretne post 
hoc, skrajnie podkreślony egocentryzm z wvbit- 
nie katatymiecznym przekształceniem rzeczywisto- 
ści itd. Pokrewnym zespołem zdaje się bvć stan 
pomroczny, obnubilatio. gdzie również przy- 
chodzi do samoczynnej akcji narządu prełogicz- 
nego. Różniea między zespołem majaczeniowym 
i zamroczeniowym z jednej strony, a zespołem 
schizo- lub onejrofrenicznym oraz stanem świa- 
domości w marzeniu sennym z drugiej strony 
zdaje się leżeć w tym, iż w drugiej grupie brak 
jest w większej mierze zaburzeń w obrębie samego 
narządu prelogicznego, podczas gdy w zespołach 
majaczeniowo-zaiaroczeniowych te same czynniki 
etiologiezne, które prowokują nawarstwienia tych 
zespołów, działają równolegle i na narząd czołowy 
i na narząd prelogiczny. Teoretyczne rozgranicze- 
nie zespołu majaczeniowego od zamroczeniowego 
jest znacznie trudniejsze, brak jest bowiem dotąd 
dostatecznej ilości argumentów aposteriorycz- 
nych. Zresztą dla teorii etioep'genetyzmu rzecz tą 
jest narazie mniejszej wagi. Istotnym zadaniem 
jest w tej chwili gromadzenie spostrzeżeń, które 
wskazują na nawarstwianie się w porządku hie- 
rarchicznym i to ep'genetycznie czynników cho- 
robowych rozmaitego pochodzenia etiologicznego. 

Wnioski. jakie wypływają z zastosowania teo- 
rii etioepigenetyzmu, zdają się prowadzić dość da- 
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leko. Nie chcę lekceważyć ani pomniejszać naj- 
nowszych prób oparcia układu klasyfikacji cho- 
rób psychicznych na zasadach teorii dyssolucji. 
Próby te, które są zasługą szkoły prof. Mazurkie- 
wicza, są w swej istocie i w swych nie dających 
się w tej chwili jeszcze przewidzieć konsekwen- 
cjach dorobkiem polskiej myśli psychiatrycznej. 
Zdaje mi się jednak, że teoria etioepigenetyzmu 
stanowiłaby pogłębienie teorii dyssolucji. W obec- 
nym stanie nauk bowiem neurofizjologiczne pod- 
stawy nie są jeszcze na tyle mocne, aby można 
było na nich opierać usiłowania lokalizacji ze- 
społów czynnościowych normalnych i patologicz- 
nych. Teoria etioepigenetyzmu powinna wykorzy- 
stać dla swych celów zdobycze neurofizjolosii 
i opieraiące się na nich wnioski co do lokalizacji 
zaburzeń psychicznych w sensie niejako anato- 
mopatologicznym. Teoria etioepiyenetyzmu zro- 
dziła się jednakże raczej ze spostrzeżeń klinicz- 
nvch. Czy zespoły nawarstwiającę się dadzą się 
złokalizować, to pokaże przyszłość. Teraźniejszość 
domaga się uporządkowania chaotycznego mate- 
riału psychiatrycznego tak, aby można było stwo- 
rzyć układ klasyfikacyjny, zadawalniający poczu- 
cie logiczne klinicystów. Jako przykład przytoczę 
jednostkę kliniczną znaną pod nazwą halluci- 
nosis acuta potatorum. Jednostkę tę oma- 
wia się w rozdziałach poświęconych alkoholizmo- 
wi. Niemal każdy autor potwierdza jednak dość 
znany fakt, iż obraz kliniczny tego cierpienia 
dziwnie przypomina reakcję schizofreniczną. 
Z punktu widzenia etioepigenetyzmu niema tu 
większych trudności: za pierwsze nawarstwienie 
uznać tu trzeba niewątpliwe zwyrodnienie genów, 
być może w kierunku schizofrenii, którą w tych 
wypadkach określa się łagodniej jako psychopa- 
tie sehizoidalną, ale także być może w kierunku 
alkoholizmu, do którego skłonność bywa dziedzi- 
czoną pod postacią w każdym razie jakiejś małej 
wartościowości układu nerwowego ośrodkowego. 
Otóż na takie czy inne pierwotne nawarstwienie 
nakłada się teraz czynnik etiologiezny inny, mia- 
nowicie chroniczna intoksykacja wyskokiem. To 
drugie nawarstwienie, podobnie- jak i pierwsze, 
nie znajduje rozwiązania w świetle teorii dyssolu- 
cji. Oba nawarstwienia zdają się bowiem być na- 
tury rozlanej. Można by tylko hipotetycznie przy- 
puszczać, że w nawarstwieniu pierwszym tylko 
niektóre geny są schorzałe, stając się nośnikiem 
tylko pewnych części zespołów czynnościowych 
co do swej wartości upośledzonych. To samo hi- 
potetyczne przypuszczenie należało by zrobić i wo- 
bec drugiego nawarstwienia. Trzeba by przypu- 
ścić, że przewlekle działający wyskok nie upośle- 
dza równomiernie, w sposób rozlany, całego ukła- 
du nerwowego ośrodkowego, lecz że atakuje pre- 
dylekcyjnie pewne partie, te same oczywiście, 
które już z racji przynależności do pierwszego na- 
warstwienia były małowartościowe. Jakby sobie 
należało teraz wyobrażać hierarchiczność epige- 
nezy poszezególnych nawarstwień etiologicznych, 
to już zagadnienie znacznie trudniejsze. Aby dys- 
solucja była tym, czym ma być, należało by przy- 
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jąć porządek filogenetyczny w tym znaczeniu, że 
im młodszy filogenetycznie jest dany narząd, tym 
bardziej jest wystawiony na szkodliwości. Hierar- 
chiczność w teorii etioepigenetyzmu oznacza inne 
następstwo czasowe, nie filogenetyczne, lecz pa- 
togenetyczne. Można na rzecz spojrzeć i z punktu 
widzenia dyssołueji narządów składowych układu 
nerwowego ośrodkowego. Ale właściwe ujęcie jest 
natury klinicznej, uwzględnia mianowicie zespoły 
objawów tak, jak się one w rozwoju osobniczym 
w porządku czasowym, określonym hierarchią ich 
powstania z punktu widzenia patogenezy, nawar- 
stwily. W przykładzie, który przytaczam, obraz 
kliniczny hallucinosis acuta potato- 
rum zdaje się być nawarstwieniem onejrofre- 
nicznym, możliwe, że z pewną domieszką zespołu 
majaczeniowego, nałożonym na poprzednie dwie 
warstwy. Można, jak to powyżej czyniłem, dopa- 
trywać się w tym nawarstwieniu dyssolucji na- 
rządu czołowego. Nie jest to jednak zagadnienie 
istotne. Z puuktu widzenia klinicznego wystarczy 
bowiem stwierdzenie tego trzeciego nawarstwie- 
nia i określenie jego stosunku do obu poprzednich 
nawarstwień. Stosunek do warstwy drugiej jest 
pod względem przyczynowy jasny, mianowicie 
alkoholizm wyzwolił zespół onejrofreniczny lub 
może poprostu schizofreniczny. W tym drugim 
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nawarstwienia pierwszego. Ono bowiem zadecydo- 
wało o charakterze trzeciego nawarstwienia. Ze- 
spół schizofreniczny wyrósł bowiem na podłożu 
dziedziczno-konstytuejonalnym. Inny zespół nie 
miałby więc racji powstania. Za mało jest więc 
powiedzieć, że hallucinosis acuta po- 
tatorum wywołana zostaje przez alkoholiz*1 
przewlekły. Alkoholizm wywołuje bowiem u in- 
nych osobników inne obrazy kliniczne, albo też 
i zgoła żadne. Decydującą rzeczą jest nawarstwie- 
nie pierwsze, a więc schorzenie genów. Ono decy- 
duje — oczywiście nie preformacjonistycznie, lecz 
epigenetycznie —o wyborze takiego czy innego ze- 
społu, który stanowić będzie trzecie nawarstwie- 
nie etioepigenetvczne. Układ klasyfikacyjny. któ- 
ry porządkuje choroby psychiczne tylko według 
klneza etiologicznego, wtłacza do jednej klasy 
jednostki rozmaitego pochodzenia, albo rozłącza 
zespoły, które z punktu widzenia etioepigenetyz- 
mu powinny się znaleźć w tei samej klasie. 

Przy opracowywaniu nowego układu klasvfika- 
cji chorób psvchicznvch powinno sie uwzglednić 
teorię etioepigenetvzmu, jako dorobek polskiej 
myśli psychiatrycznej. 


Dr JÓZEF KUBICZ 


O zarazkach gośćca stawowego *) 


Spośród olbrzymiej literatury naukowej, po- 
święconej sprawie gośćca stawowego, ważne są 


*) Materiał doświadczalny, nagromadzony we Lwowie 
na Klinice Dziecięcej, uzupełniony we Wrocławiu, opraco- 
wano tamże na Klinice Dermatologicznej: Dyr. Prof. Dr 
Jan Lenartowicz. 


z punktu widzenia podawanego przeze mnie mate- 
riału doświadczalnego spostrzeżenia De Veechi, 
który już w r. 1912 zwrócił uwage na zarazkowy 
charakter tej choroby. Wstrzykując krew chorych 
gośćcowych królikom, badacz ten wywoływał 
w mieśniu sercowym zwierząt zmiany zapalne. 
W r. 1935 Schlesinger, Signy i Amies 
opisali twory wirusowe w płynie z wysięku w gość- 
cowym zapaleniu osierdzia; stwierdzili również 
w surowicy chorych gośćcowveh obecność swoi- 
stych aglutynin. Eagles. Ewans i Fisher 
(1938) eksperymentowali przy pomocy opisanych 
gośćcowych ciałek elementarnych na małpach ma- 
kaki i spostrzegali u tych zwierząt zmiany zapal- 
ne w mięśniu sercowym; swoistego zapalenia sta- 
wów nie udało im się wywołać. Ważne też są dane 
Brokmana, Brill, Frendzlowej, którym 
udało się wyodrębnić antygen gośćcowy z wątro- 
by dzieci, zmarłych na ostry gościec i uzyskać 
odczyn wiązania dopełniacza. Moje badania po- 
szły głównie w kierunku opracowania pożywki 
i metod badania zarazków gośćcowych. 


Metoda hodowania zarazków 
gośćcowych 


Dorosle, dziko hodowane wszy odzieżowe, prze- 
mywa się 60% alkoholem do 2 minut, następnie ja- 
lowym płynem fizjologicznym przez 5—10 minut, 
po czym obsusza się je w cieplarce o 34 C i za- 
myka w jałowej klateczce z sukienkiem celem wy- 
karmiania. Wszy wykarmia zdrowy karmiciel, 
najlepiej pierwotny, naturalny hodowca, na skó- 
rze uprzednio wyjałowionej przy pomocy 70% al- 
koholu. Pomimo tych zabiegów gnidy, składane 
przez wszy na sukienku, mogą mieć powierzchnie 
zakażoną ziarenkowcami lub wirusami hodowcy. 
Żeby otrzymać gnidy o jałowej powierzchni, na- 
leży je dodatkowo oczyścić. Gnidy przemywa się 
jałowym roztworem płynu fizjologicznego przez 
5—10 minut, kontrolując ostatnie krople, spada- 
jące z przemywanego materiału na agarze zwy- 
czajnym. Zamiast płynu fizjologicznego soli ku- 
chennej lepiej używać do przemywania jałowego 
płynu Ringera, gdyż jego zdolność przeprowadza- 
nia do roztworu ciał białkowych jest większa. Prze- 
mywanie płynem fizjologicznym łączy się z prze- 
mywaniem 30% alkoholem etvlowym; przy po- 
mocy 30% alkoholu i płynu fizjologicznego oczy- 
szczano gnidy w Zakładzie prof. Weigla. Przemy- 
wamy gnidy najpierw jałowym płynem Ringera 
do 5 minut, następnie 30% alkoholem do 2 minut, 
po czym znowu płynem Ringera przez 5 minut. Za- 
miast alkoholu można użyć 1% zefirolu do 1-2 
minut. Po przemyciu odciągamy resztki płynu 
przy.pomocy jałowej bibuły na płytce Petriego. 
W celu wylęgnięcia się larw wkładamy gnidy do 
jałowej probówki zatkanej wacikiem; cieplarka 
o temperaturze 35° C skraca czas wylęgania. Wil- 
gotność w cieplarce reguluje się przy pomocy 
wstawionej doń otwartej płytki Petriego, wypeł- 
nionej wodą. Do klateczki zamykamy przynaj- 
mniej 200 żywych larw. 

Przed wykarmianiem larw należy skórę vho- 


rego najpierw odtłuścić przy pomocy eteru, na- 
stępnie natrzeć 70% alkoholem, wybierając do wy- 
karmiania okolice skóry najmniej owłosione, np. 
Przyśrodkową strone przedramienia. Należy karv- 
mié larwy wcześnie po wylęgnięciu się. Dlugie 
karmienie (ponad 40 minut 2 dziennie) pozwala 
zwiększyć ilość kału. a przez to ilość pożądanego 
czasami antygenu. Możemy wówczas przechowy- 
wać larwy w cieplarce o 35° C: ciepłota ta wpływa 
na szybsze wydalanie kału. Spostrzegałem rozwój 
zakażenia w jelitku larw i w ciepłocie 32—30 C. 


Wirusy gośćcowe. 


Wykonując w przypadkach _.przewłocznego 
gośćcą stawowego próbę śródskórną przy pomocy 
larwalnego antygenu, wyodrębnionego z przy- 
padku ostrego gośćca stawowego, spostrzegłem, 
że niektóre przypadki zachowywały się obojętnie 
w stosunku do podanego śródskórnie antygenu; 


| również nie wszystkie przypadki chorób serca, 


określane jako gośćcowe, wykazywały dodatni od- 
czyn śródskórny. Takie przypadki oporne zostały 
przebadane przy pomocy metody larwalnej wszy 
odzieżowej. Na owej drodze udało się stwierdzić, 
że etiologia ostrego gośćca stawowego nie jest za- 
razkowo jednolita i że przypadki przebadane (na- 
razie w liczbie 11) rozpadają się z punktu widze- 
nia antygenu na kilka odmian. Każdy z opisanych 
w tej pracy przypadków gośćcowvch reprezentuje 
grupe schorzeń gośćcowvch. w których udało się 
przy pomocy metodv larwalnej wyhodować, a przy 
pomocy odczvnowości śródskórnej utożsamić wy- 
odrębnione odmiany wirusów. 

Pierwszy z zarazków gośćcowvch, nazwe go R (hen- 
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pracownik instytutu tyfusu plamistego od r. 1941 (nie 
karmił); w 7, ro życia przechodził obrzekowe zapale- 
ne stawów; w 10-tym powtórne zapalenie stawów i osier- 
dzia; 3-cie z rzędu zapalenie stawów (1943) obieło naj- 
p erw stawy nrawej stronv ciała, zaczynając od kończyn 
górnych; później przerzuciło się na stawy lewej strony 
ciała; zaatakowało też silnie stawy żebrowo-kręgowe, 

Z końcem 3-go tygodnia (salicylaty odstawiono) 
zaczął chory wykarmiać w typowy sposób larwy 
wszy. Już po 3-cim dniu karmienia spostrzegłem 
w kale larw przy pomocy metody Fisenberga 
obecność tworów okrągłych, układających się 
w polu widzenia pojedynezo, po 2 obok siebie lub 
w małych gronkach, słabo załamujących światło, 
lekko cyanochinochłonnych, dostrzegalnych wyra- 
źnie w świeżych preparatach. Od kuleczek tłusz- 
czu i eiał tłuszczowatych twory te wyróżniały się 
słabszym załamywaniem światła, brakiem zagę- 
szczenią barwika przy swych brzegach, jedna- 
kową wielkością; od Rickettsia Prowa- 
zeki słabszym załamywaniem światła i zawsze 
okrągłym kształtem. Średnica omawianych ciałek 
w przybliżeniu + 0.4 mi. Zarazek uwidocznić 
można również przy pomocy metody nigrozyno- 
wej (immersja 1/16 Leitz. okular średni). Po 10 
dniach karmienia jelitko larw było wypchane za- 
razkiem; większość larw zczerwieniała i martwa. 
Z kału wszy, wysianego na pożywce bulionowo- 
agarowej na 48 godz., niczego nie wyhodowałem. 


"Do badań aglutynacyjnych używałem zawie- 
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siny jelitkowej z wszy czerwonych nieżywych 
oraz żywych czerwieniejących; 30 jelitek wypre- 
parowanych i roztartych starannie przy pomocy 
igły preparacyjnej na ścianach małej probówki 
lub w szklanym możździerzyku w 38 ml płynu fi- 
zjologicznego. Zawiesina, sporządzona z jeltek 
larw świeżo wypełnionych krwią, wykazywała 
czasami ślad samoaglutynacji. 


Surowica chorego, pobrana w 5. tygodniu 
choroby, aglutynowała z zawiesiną Rickettsia 
Prowazeki do miana + — 1/40, z zawiesiną zarazka 
gorączki wołyńskiej do miana — + 1/80. z zawie- 
siną zarazka własnego sporządzoną z jelitek zaka- 
żonych larw, do miana 1/1280. 


Zawiesina z wyprepardwanych 20 jelitek zaka- 
żonych larw w 10 ml płynu fizjologicznego z do- 
datkiem 0.5%% fenolu posłużyła do wykonania od- 
czynu śródskórnego: 0.2 ml tej zawiesiny, podane 
choremu w 6. tygodniu choroby, wytworzyło 
już po upływie 5 minut bąbel o średnicy 12 mm 
z obwódką przekrwienia o szerokości 2 cm dooko- 
ła niego: do 2 godzin bąbel ustąpił. Po upływie 24 
godz. brak było w miejscu wstrzyknięcia zmian 
zapalnych. Antygen kontrolny, sporządzony z za- 
wiesiny jelitek larw 10-dniowych, niezakażo- 
nvch, odczynu bąblowego nie dał. Wysokie miano 
aglutynacyjne oraz żywy i szybki odczyn śród- 
skórny po podaniu swoistego antygenu tłumaczą 
się przypuszczeniem, że zapalenie stawów nie by- 
ło w opisywanym przypadku sprawą świeżo na- 
bvtą. ale chorobą nawrotową. Podkreślić należy 
wvstąpienre odczynu ogniskowego pod postacią 
bolesności prawego stawu barkowego, trwającej 
blisko 12 godzin. 


Uczulenie na wyodrębniony antygen spotka- 
łem w niektórych przypadkach gośćcowych zapa- 
leń stawów, które klinicznie przebiegały w sposób 
podobny do opisanego i w 3 przypadkach radi- 
culitis spinalis. Dodatni odczyn po wstrzv- 
knięcin antygenu R. A. spostrzegałem nadto w 2 
przypadkach, które anamnestycznie nie wvkazy- 
wały zapalenia stawów. skarżąc się tylko na cze- 
sto wvstępujące bóle migreniczne głowy. Zarazek 
R. A., podany jako zawiesina w ilości % ielitka 
larwy w płynie fizjologicznym śwince morskiej 
(wagi 580 g) śródotrzewnowo wywołał u niej od- 
czyn termiczny do 39,5” C., utrzymujący się z wa- 
han'ami do 3. tygodni; świnka morska (wagi 
598 g), której podano śródotrzewnowo + ml krwi 
chorego, wykazala podw$ższenie ciepłoty do 39.2, 
utrzymujące się w okresie 2-ch tygodni. Świnka 
kontrolna o ciepłocie ciała 37,80—38,20 ©. Zwierzę- 
ta utrzymały się przy życiu. Na sekcji, wykona- 
nej è m'esiące po wstrzyknięciu zarazka (zwierzę- 
ta łącznie z kontrolnym zginęły przypadkowo 
wśród obiawów wodobrzusza) zmian gruźliezych 
nie stwierdzono. 


Drugi zarazek gośćcowy. nazwę go R (rheuma) 
B. wvodrębnilem od chorego Św. T.; zapalenie 
zaczęło się od obydwu stawów równocześnie, na- 
stępnie ohbieło obustronnie stawy żebrowo-rrawn- 
we; istniały nawroty zapalne do stawów pierwot- 
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nie opanowanych i wypady na stawy łokciowe, 
kolanowe i skokowe. 

Jałowe larwy wszy, wykarmione przez chorego 
w typowy sposób od 3-go t””odnia zapalenia, za- 
kaziły sie tworami, stwierdzalnymi zarówno w za- 
wiesinie jelitkowej, jakoteż w kale larw przy po- 
mocy metody nigrozynowej, morfologicznie po- 
dobnymi do zarazka R. A. Badając zawiesinę je- 
litkową na tle cyanochiny spostrzegałem w świe- 
żym preparacie słabo przeświecające z niebiesko- 
fioletowego tła barwika zwały wirusa. Na okres 
karmienia odstawiono leki. 


Po 8 dniach karmienia większość larw była 
martwa i czerwona. Zmiany te należy sobie tłu- 
maczyć jako przedziurawienie jelitka, wywołane 
uszkodzeniem nabłonka jelitkowego przez czyn- 
nik zakaźny; uszkodzone jelitko nie wytrzymuje 
ruchów peristaltycznych i pęka a zawartość prze- 
wodu pokarmowego wylewa się do jamy ciała. 
Czerwienieje nie tylko odwłok larwy, ale także 
tułów oraz odnóża. 

Kał larw, wysiany na agarze zwyczajnym, nie 
zarósł. 

Histopatologiczne badanie jelitka larw po 8 
dniach karmienia wykazało zakażenie (ilościowo 
w porównaniu z zakażeniem wszy tyfusowych 
nieznaczne) wewnątrzkomórkowe; nabłonek jelit- 
kowy w niektórych miejscach zakażony; komórki 
najczęściej brukowe powiększone, wpukłające się 
do światła jelitka, zwakuolizowane; w protoplaz- 
mie komórkowej dookoła jądra widoczne fioleto- 
wo-czerwone, okrągłe z'arnistości. Technika dwu- 
chromianowa; podbarwiono roztworem Giemsy). 


Jelitko larw zdrowych, badane histopatologicz- 
nie, nie wykazuje powiększonych komórek nabłon- 
ka; brak w nich silniej zaznaczonej wakuolizacji, 
ziarnistości omawianego typu. Zdrowe larwy, na- 
leżycie wykarmiane, nie czerwienieją i nie giną, 
dochodząc po 14 dniach karmienia do normalnej 
wielkości. 

Surowica chorego, pobrana w 6. tygodniu 
zapalenia, aglutynowała z zawiesiną Rickett- 
sia Prowazeki do miana "w, z zawiesiną Za- 
razka gorączki wołyńskiej do miana 2, z zawie- 
siną zarazka własnego do miana */s». Surowica 
M. K. aglutynowała zarazek R. B. do miana e; 
zawiesiny były wolne od samoaglutynacji. Właś- 
ciwości aglutynacyjne zarazka badano również 
na materiale innych chorych, uzyskując u osób, 
które przeszły gośćcowe zapalenie stawów, czasa- 
mi wysokie miano aglutynacyjne. Surowice kon- 
trolne osób, które nie przechodziły gośćcowego za- 
palenia stawów. aglutynowały w 2 przypadkach 
zarazek R. B. jednym + do miana *%o; w 8. dal- 
szych nie stwierdzono aglutvnacji. Nie uzyskano 
również odezynu aglutynacyjnego z surowieą 
4. zdrowvch dzieci. 

Zarazek R. B. dał odczyn wiazania dopełnia- 
cza wg.Bordet-Gengou ż surowicą chorego 
Sw. T., pobraną pod koniec 2-g0 miesiąca choroby, 
(+) do miana t2 surowicy (antygen sporządzono 
ze 100 jelitek larw czerwonych w 4 mł płynu fi- 


zjologicznego). Surowica kontrolna dziecięca dała 
wiązanie do */ swego miana. 

Próby biologiczne: podając choremu podskórnie 
w 4. tygodniu zapalenia sfenolizowaną zawie- 
sine z 15 jelitek wykarmianych przez niego larw 
wszy, spostrzegłem gwałtowne zaostrzenie się 
objawów zapalenia stawów. Zawiesina zarazka 
własnego, podana choremu śródskórnie w sposób 
analogiczny do przypadku M. K. wytworzyła po 
upływie 6 minut odczyn bąblowy w miejscu 
wstrzyknięcia bez zmian zapalnych po 24 godz.; 
odezyn kontrolny ujemny. Odczyny śródskórne, 
wykonane na mater'ale Kliniki Dziecięcej we Lwo- 
wie, potwierdziły dane aglutynacvine o odrębnoś- 
ci zarazka R. B. w stosunku do Rickettsia 
Prowazeki. Nie zauważyłem również zależno- 
ści między występowaniem odczynu Mantoux 
a odczynem z antygenem R. B. Odczyny śródskór- 
ne, wykonane przy pomocy antygenów R. A.i R. 
B. na chorych szpitalnych (Szpital św. Jadwigi 
we Wrocławiu). wykazały, że uczulenie na antygen 
R. B. nie szło w parze z uczuleniem na antygen 
R. A. Obserwowałem kliniczny przypadek z obja- 
wami spondylo-arthritis ankylopoe- 
tica (Bechterew), który dał całkiem ujemny od- 
czvn dla R. B. przy wybitnie dodatnim odczynie 
dla R. A. podawanymi jako antygen śródskórnie; 
w przypadku tym udało się przy pomocy metody 
larwalnej wvhodować z krwi ciałka elementarne, 
morfologicznie podobne do gośćrowvch. W niektó- 
rych przypadkach (spondylitis cervica- 
lis rheumatica, polyarthritis rheu- 
matica chronica) spotykałem uczulenie na 
obydwa antygenv. Uczulenie na antvgen R. B. nie 
szlo w parze ani z uczuleniem na antvgen poly- 
arthritis chronica deformans, ani 
z uczuleniem na antygen chorea minor. W 4 
kontrolnych. zdrowych przypadkach dziecięcych 
w wieku 6—10 lat nie znalazłem uczulenia na an- 
tygen R. B. 

Jednostki chorobowe, w których napotykałem 
uczulenie na antygen R. B. oraz próby biologicz- 
ne, wykonane przy użyciu zarazka R. B., zostały 
opisane osobno (4). Jako uzupełnienie obrazu ana- 
tomopatologicznego podaję przebieg zapalenia sta- 
wów u świnki morskiej najpierw uczulonej przy 
pomocy zabitego zarazka a następnie zakażonej 
śródotrzewnowo zarazkiem wirulentnym. Przebieg 
ten odpowiada na pytanie, czy można u świnki 
morskiej rozpoznać gośćcowe zapalenie stawów 
i w jaki sposób: 

Świnka morska wagi 412 g: 29. IV. —4 r. 
wstrzyknięto zwierzęciu uprzednio agarowo skon- 
trolowaną zawiesinę z 2 jelitek larw; w okresie 
od 2. V. do 7. V. spostrzegłem u zwierzęcia podwyż- 
szenie ciepłoty do 39,4 C; — 8. V zauważyłem, że 
świnka nie biega, siedzi najeżona; nie szuka po- 
karmu: przestępuje z nóżki na nóżkę, podnosi 
przednią prawą łapkę i liże okolicę stawową, NDOT- 
czywie liże prawe kolanko kończyny tylnej, po- 
pchnięta nie biega, lecz piszczy; podezas obmacy- 
wania zajętych stawów świnka syczy, piszczy 
i wykonuje gwałtowne ruchy obronne; pozostale 


stawy odczynu tego nie wykały. 13. V. ciepłota 
zwierzęcia 38,2%; świnka żywsza; 15. V. ciepłota 


' 889%; tkliwy, wnioskując z ruchów obronnych, le- 


wy staw kolankowy tylny; 17. V. ciepłota 399; wy- 
bitne ruchy obronne podezas lekkiego obmacywa- 
nia stawów lewej łapki przedniej. Stawy łapki, 
odpowiadające śródręczu obrzękłe i zaczerwienio- 
ne; liżąe chore miejsca zwierzę doprowadziło do 
szerokiej ekskoriacji przyśrodkowej stronv łapki, 
odpowiadającej śródręczu. 28. V. stwierdziłem sil- 


| ny odruch obronny podczas obmacywania łapki 
, prawej przedniej; 3. VI. ciepłota 38.3"; bolesność 


stawów mniejsza: 8. VI. ciepłota 39.4: 9. VI. zwie- 


| rzę ginie. Gośćcowe zapalenie stawów u świnki 


morskiej obserwowałem w 3 badanych przypad- 
kach. 

Trzecią odmianę zarazka gośćcowego wyodręb- 
nilem z przypadku (G. K.) z rozpoznaniem klinicz- 
nym endo-myocarditis rheumatica. Po 4. dniach 
wykarmiania larw w typowy sposób jelitko 
pasożyta zakaziło się zarazkiem, stwierdzalnym 
w kale larw i w zawiesinie jelitkowej przy 
pomocy metody nigrozynowej w postaci cia- 
lek elementarnvch, nieznacznie z tła barwi- 
kowego prześw'ecających, z kształtu okrągła- 
wych, o wielkości poniżej wymiarów Rieket- 
tsia Prowazeki, rysującvch się jaśniej pod- 


| czas kręcenia śrubą mikrometryczną. Po otwarciu 


klateczki spostrzegłem niektóre larwy czerwone 
i martwe. Kontrola agarowa kału wykazała, że 
karmienie odbywało się prawidłowo. 

Opisane ciałka clementarne, podane chorej 
śródskórnie jako antygen w sposób analogiczny 
do R.-A, wywolały w miejscu wstrzyknięcia silny 
odczyn bąblowy już po upływie 5 minut, który 
po 24 godz. nie pozostawił zmian zapalnych; od- 
czyn kontrolny wypadł ujemnie. 

Leczenie farraakologiczne nie wstrzymało pro- 
cesu chorobowego; rozpoznanie anatomopatologi- 
czne w opisywanym przypadku stwierdziło: Fi- 
brosis valvulae mitralis et endocar- 
ditis parietalis cordis dextri; hy- 
pertrophia et dilatatio cordis to- 
tius, Praecipue dextri; petechiae epi- 
cardiales et pleurales; hydrothorax 
et ascites non magni gradus; veno 
stasis organorum et induratio ve- 
nostatica eiusdem: catarrhus venos- 
tatiews -apparatus digestivi; ciga- 
trices nonnullae renum post nephri- 
tidem dispersam; bronchopneum o- 
nia bilateralis incipiens. Badanie hi- 
stopatologiczne wykazało: szkliste zmiany w zgru- 
białym  wsierdziu; nieliczne drobne  blizenki 
w mięśniu sercowym, w płucach stwardnienie za- 
stoinowe z komórkami wad'sercowych. w wątrobie 
zwvrodnienie tłuszczowe z rozrostem tkanki łącz- 


, nej. 


Testy śródskórne, w liczbie 47 na przypadkach 
klinicznych i szpitalnych we Wrocławiu w zakre- 


| sie chorób gośćcowvch wykazały, że uczulenie na 


antvgen R (heuma) C, znajdywane w niektórych 


| przypadkach, nie zawsze szło w parze z uczuleniem 
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na antygen R. A. oraz R. B. (Do prób dobierałem 
przypadki z chorobami przewłocznymi o skórze 
normergicznej. Uczulenie na antygen R. C. spoty- 
kałem w gośćcowym, dłużej trwającym zapaleniu 
mięśnia sercowego u dzieci w wieku 6—14 lat, 
w przypadku tzw. serca kamiennego u dorosłych 
a także w niektórych przypadkach gośćcowego za- 
palenia stawów o przebiegu przewłocznym. Anty- 
gen R. C. wchodzi w rachubę jako czynnik przy- 
czynowy gośćcowego zapalenia stawów. W 2 przy- 
padkach z przewłocznym zapaleniem stawów, któ- 
re testowałem przy pomocy antygenów gośćco- 
wych A, B, C. spostrzegłem do 2 tygodni po zabie- 
gu zaostrzenie się dawniej słabo zaznaczonych ner- 
wobólów w okolicy krzyżowej. Antygen R. C. da- 
wał często odczyny ujemne u osobników z wybit- 
nie dodatnim odczynem Mantoux. 

Podając zarazek R. C. śródotrzewnowo świn- 
kom morskim (hodowanym w ciepłocie pokojowej 
i na mieszanej karmie) w ilości zawiesiny z 1 je- 
litka zakażonej larwy w płynie fizjologicznym 
nie spostrzegałem ostrego, toksycznego wpływu 
na zwierzęta. 

Dalsze spostrzeżenia: hodując jałowe larwy 
wszy na skórze osesków z objawami toxieosis in- 
fantum, zauważyłem, że niektóre (2) przypadki 
tej jednostki chorobowej, przebiegającej z silnym 
uszkodzenieni układu naczyniowego i biegunką 
w okresie jesieni i zimy, wysiewały na jelitku za- 
razek morfologicznie podobny do zarazka gośćco- 
wego; antygen ten podawany śródskórnie osobom 
dorosłym z przewłocznymi sprawami gośćcowymi 
stawów oraz dzieciom starszym z takimiż objawa- 
mi chorobowymi, wywoływały często odczyny bą- 
blowate; również odczyny aglutynacyjne, wyko- 
nywane z surowicą chorych na przewłoczny goś- 
ciec stawowy przy pomocy zawiesiny jelitkowej 
zakażonych larw zarazkiem toxicosis infan- 
tum, wypadały często dodatnio do miana 1/320, 
1/640. Doświadczenia te każą podejrzewać, że zara- 
zek wysiany na jelitku larwalnym przez niektóre 
przypadki toxieosis infantum, należy do 
grupy zarazków gośćcowych. Zarazek ten atako- 
wałby u dziecka głównie wątrobę i układ naczy- 
niowy, dając objawy toksyczne i zapadowe z typo- 
wym dla osesków odczynem biegunkowym ze stro- 
ay przewodu pokarmowego. W miarę dojrzewania 
akładu serologicznego i systemu obronnego krwi 
(przeciętnie powyżej 5—6 lat) organizm chroni wą- 
trobe i układ naczyniowy, odkładając zarazek 
w stawach. Stąd brak zwykle silniej zaznaczonych 
(za wyjątkiem może serca) objawów toksycznych 
a dorosłych podczas choroby gośćcowej. 


Streszczenie: 


1) Zasada otrzymywania jałowego materiału 
larwalnego polega na przemywaniu dorosłych 
wszy 60% alkoholem, następnie na dodatkowym 
przemywaniu zniesionych przez te wszy gnid sła- 
bymi roztworami bakteriobójczymi i jałowym 
płynem Ringera. Z oczyszczonych gnid legną się 
w cieplarce jałowe larwy. 

2) Zarazki, wysiewane na jelitku larw przez 
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osobników w ostrym okresie gośćca stawowego, 
winny być badane indywidualnie, tj. w związku 
z tym obrazem klinicznym gośćca, z którego zosta- 
ły wyodrębnione. Metodyka ta ułatwia określenie 
właściwości różnych rodzajów, względnie szcze- 
pów zarazkowych i umożliwia powtórzenie do- 
świadczeń. 

3) Z przypadków ostrego gośca stawowego 
wyodrębniono przy pomocy metody larwalnej 3 
odmiany zarazków o charakterze wirusowym. róż- 
niące się od siebie cechami biologicznymi: każdemu 
z tych rodzajów odpowiada swoisty odczyn śród- 
skórny; przypuszczalnie każdemu z tych zarazków 
odpowiada też swoisty odezyn kliniczny, tj. swoi- 
sty przebieg sprawy zapalnej w stawach: zarazki 
te nie rozmnażają sie na zwyczajnej pożywce aga- 
rowej. 

4) Zauważono gośćcowy charakter niektórych 


przypadków toxicosis infantum, które 
określić by należało jako toxicosis rheu- 
matica infantum. 
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Dalsze badania nad chemoterapią gruźlicy 


Z I Kliniki Wewnętrznej Uniw. Warsz. w Szpitalu 
Przemienienia Pańskiego Warszawa—-Praga, 


Pamięci Edmunda Biernackiego, odkryw- 
cy odczynu opadania krwinek — pracę ię 
poświęcają autorzy. 

W pracy niniejszej prowadzonej przy wspól- 
pracy zarówno wszystkich asystentów Kliniki, 
jak również lekarzy Instytutu Roentgenowskiego 
Szpitala — pragniemy przedstawić wyniki swych 


dalszych poszukiwań, a mianowicie: 


1. Dalsze spostrzeżenia nad stosowaniem gliko- 
kolanu miedzi, 

2. Część opracowywanych preparatów, które 
były wyrazem dążności do ulepszeń, a zwłaszcza 
do zastąpienia stosowanego w okresie wysięko- 
wym sodu salieylowego, innym preparatem mie- 
dzi. 

Z 14 badanych preparatów za niewątpliwy krok 
naprzód należy uważać preparat nazwany przez 
nas Cux (Cu dziesięć). Preparaty Cuxı i Cuxul 
okazały się niemożliwe do zastosowania praktycz- 
nego, ze wzgledu na powodowane przez nie oblite- 
rację żył i ból przy wstrzykiwaniu. 


Uważając za bezcelowe omawianie działania 
preparatów, które uznaliśmy za stojące poniżej 
już przyjętych, parę uwag poświęconych historii 
naszych badań przedstawimy tutaj, aby nasi 
naśladowcy nie powtarzali naszych błędów. 

Ze względów na zrozumienie działania sodu sa- 
liecylowego zatrzymamy się troche dłużej nad pre- 
paratem zwanym przez nas sodem amino-salicylo- 
wym, który chemicznie mniej więcej odpowiada 
kwasowi salurowemu. Preparat ten był klinicznie 
opracowywany przez koleżankę Marię Lenczew- 
ską. 

W ciągu roku ubiegłego ja i moi współpracow- 
nicy wygłosiliśmy cztery Oodezyty publiezne 
w ośrodkach lekarskich, powodujące niekiedy 
dość rozległe dyskusje. 

Ponieważ podobne zastrzeżenia mogłyby się ro- 
dzić i w myśli czytelnika ogłoszonych przez nas 
prac. pozwolimy sobie podstawowe zarzuty te 
przytoczyć i na nie odpowiedzieć. 

Znaczna część tych zarzutów zbiega się z wy- 
mogami amerykańskich lekarzy H. Corvin Hings- 
hawa i William H. Feldman'a, które ei badacze 
stawiają wobec nowych preparatów w leczeniu 
doświadczalnym gruźlicy. 

A) Brak potwierdzenia w kontroli 
dośwyadczalnej nad zwierzętami 


Jak na klinicystę-ftizjologa posiadam wyjąt- 
kowo duże doświadczenie w gruźlicy doświadczal- 
nej u morskich świnek i królików. W okresie mej 
3-letniej pracy jako ordynatora oddziału obserwa- 
cyjnego Szpitala św. Stanisława, pozbawiony kon- 
taktu szpitalnego z gruźlicą ludzką, poświęciłem 
się w całości gruźlicy doświadczalnej u morskich 
świnek i królików. Zarówno moja rozprawa habi- 
litacyjna, jak i cała podstawa teoretyczna mej 
szczepionki „Deemin* zostały opracowane wyłącz- 
nie na podstawie badań doświadczalnych u mor- 
skich świnek. 

Wreszcie ówcześni moi asystenci Mirosława 
Krusze i Leon Ligęza opracowywali działania 
chlorku kadmu, preparatu poprzedzającego 
w mych badaniach miedź. wprowadzanego doży!l- 
nie u królików, zakażonyh również dożylnie gru- 
źlieą. 

Gruźlica morskich świnek ma przebieg pioru- 
nujący i przy zakażeniu ogólnie przyjętym pod 
skórę brzucha atakuje przede wszystkim narządy 
jamy brzusznej, otrzewną, śledzione i wątrobę. 

Już w założeniu więc miedź, przeznaczona dla 
gruźliey przewlekłej, nie nadaje się do doświad- 
czeń nad gruźlicą morskich świnek. 

Po drugie, miedź pod postacią glikokolanu mie- 
dzi nadaje się wyłącznie do wstrzykiwań doży!- 
nych. Jest to u tak małego zwierzęcia, jak morska 
świnka niewykonalne. Można by wprawdzie robić 
próby wstrzykiwań dosercowych, ale i ta droga 
w stosunku do preparatu, który należy wprowa- 
dzać nie rzadziej, niż co drugi dzień również nie 
wytrzymuje krytyki życiowej. Wbijanie nawet 
cienkiej igły w serce zwierzęcia tak małego musi 
już po paru wstrzyknięciach doprowadzić do ka- 


tastrofy, w żaden sposób zaś nie uda się przepro- 
wadzić kuracji wielotygodniowej. 

Łatwiejsze to byłoby już u królików. Wprowa- 
dzenie szczepu ludzkiego u królika dożylnie powo- 
duje gruźlicę przede wszystkim płue o przebiegu 
znacznie powolniejszym, niż u morskich świnek 
(3 do 5 miesięcy) i o typie bardziej zbliżonym do 
gruźlicy ludzkiej. Do tego stopnia, że w niektó- 
rych przypadkach występuje w płucach u króli- 
ków tworzenie się jam gruźliczych. Badania je- 
dnak takie miałyby rację bytu z naszej strony, 
gdyby poprzedzały doświadczenia u ludzi. 

I czy z drugiej strony, ujemny wynik doświad- 
czeń ńad gruźlieą bądź co bądź typu odmiennego 
u królika, byłby w stanie obalić wyniki wielolet- 
niego doświadczenia u ludzi lub odwrotnie? 

Przecież streptomycyna, która -w gruźlicy do- 
świadczalnej u morskich świnek daje najwyższy 
procent wyleczeń — u ludzi na podstawie dotych- 
czas znanych nam doświadczeń jest przeważnie 
bez wpływu na przebieg choroby gruźlicy. 


2) Brak równoległej kontroli u ludzi 
chorych na gruźlicę, nie leczonych 
wcale, a znajdujących się w analo- 
gicznych warunkach, jak chorzy le- 
czeni glikokolanem miedzi 


W rzeczywistości trudno o bardziej nierzeczo- 
we żądanie. To nierzeczowe żądanie stawiają je- 
dnak nie tylko moi oponenci, ale i wyżej wymie- 
nieni lekarze amerykańscy. 

Tego rodzaju kontrola jest do pomyślenia 
w stosunku do choroby kilkudniowej, ostatecznie 
do kilkutygodniowej. W żaden sposób nie jest wy- 
konalne w stosunku do chorych wieloletnich lub 
nawet wielomiesięcznych, jak to ma miejsce 
w gruźlicy przewlekłej u człowieka. W żaden zaś 
sposób nie jest to do osiągnięcia w obserwacji 
szpitalnej lub klinicznej, gdzie chorzy z reguły 
przebywają po parę tygodni, najwyżej miesięcy. 


3) Ostatni wreszcie i jedyny 
rzeczowy zarzut jest nie zupełnie 
analogiczny typ rentgenogramów. 


Walka z tym zarzutem przekracza nasze moż- 
ności techniezne i finansowe. 4 

W roku ubiegłym klinika dla kontroli wyni- 
ków stosowania glikokolanu miedzi zakupiła za 
10.009 złotych klisz. 

Zdjęcia z tego okresu w szpitalu odpowiadają 
wymogom naszych oponentów. 

Zapas tych klisz jednak dawno został zużytko- 
wany, a obecnie Warszawa lekarska stoi przed 
katastrofą zupełnego braku klisz. 

Prócz tego dyskutanci zabierali głos w spra- 
wach mniej zasadniczych. O ile wiosną r. ub. 
(w Tow. Badań naukowych nad gruźlicą) poje- 
dyńcze głosy wskazywały, zresztą zupełnie bez- 
podstawnie, na szkodliwość glikokolanu miedzi na 
nerki, jesienią (w Tow. Lek. Warszawskim) ogół 
dyskutantów uznał glikokolan miedzi za preparat 
absolutnie nieszkodliwy. 


683 


Jedna tylko z koleżanek zgłaszała zastrzeżenie, 
zdaniem naszym nieuzasadnione, iż w przebiegu 
leczenia występują jakoby częściej krwioplucia. 

Wreszcie ogół dysputantów podzielić można by 
na tych, którzy nigdy nie stosowali glikokolanu 
miedzi i tych, co stosowali. Tych ostatnich z kolei 
podzielić należy na tych, co stosowali go prawi- 
dłowo i tych, co stosując go bez przekonania, pod 
presją chorych — nieprawidłowo. 

Nieprawidłowość ta zasadniczo polega na nie 
badaniu opadu krwi przed przystąpieniem do le- 
czenia glikokolanem miedzi i w czasie leczenia. 

Wskutek tego zgłaszało sie do mnie szereg cho- 
rych, zwłaszcza z Otwocka, u których po zastoso- 
waniu glikokolanu miedzi nastąpiło pogorszenie. 
W 100%% byli to chorzy, u których opad przekra- 
czał normę przeze mnie wskazaną jako możliwą 
do stosowania glikokolanu miedzi 40—50 mm po 1 
godzinie według Westergreena. 

Niekiedy opad był bardzo wysoki. Tak u jedne- 
go z tak niefortunnie prowadzonych chorych 
stwierdziłem opad 120 mm po 1 godzinie. 

W ten sposób pozwoliliśmy sobie przedstawić 
podstawowe stawiane nam zarzuty. 

Przechodzimy do punktu 1-go naszego 
ratu. 

1) Dalsze badania nad 
niem glikokolanu miedzi. 

A. Próby stosowania głlikokolanu miedzi 
w przypadkach zaatakowania nerek przez gruźli- 
ce w 3. przypadkach dały wynik całkowicie 
ujemny. 

We wszystkich 3. przypadkach chorzy na 
gruźlicę nerek zareagowali na wstrzykiwania 
wzrostem ilości białka w moczu i wzmożeniem 
krwiomoczu. 

B. Nie udało się ani w jednym przypadku opa- 
nować ostrej gruźlicy prosówkowej za pomocą 
wstrzykiwań glikokolanu miedzi. 

Okres życia chorych niewątpliwie bardzo zna- 
cznie się przedłużał. Wskutek tego rozporządzamy 
zaledwie 2. przypadkami sekcyjnymi, gdyż 
w większości przypadków, chorych zabierała znie- 
cierpliwiona rodzina do domu. 

W jednym przypadku ostrej gruźlicy prosów- 
kowej u 13-letniego chłopca, powikłanej gruźlicą 
stawu biodrowego lewego, chory z bardzo wysoką 
gorączką przeżył 6 miesięcy. Cały prawie czas, 
z okresowymi krótkimi przerwami dla odpoczyn- 
ku żył, był wstrzykiwany glikokolan miedzi. 

Po 5 miesiącach wystąpiły obrzęki stóp, a w mo- 
czu pojawiło się białko w nieznacznej ilości (1%) 
i wałeczki szkliste. i 

Chory zmarł w miesiąc po przerwaniu wstrzy- 
kiwań glikokolanu miedzi. Przerwano wstrzyki- 
wania, z powodu objawów białkomoczu. 

Na sekcji poza dwustronną prosówkową gru- 
źlicą płuc — stwierdzono gruźlicę prosówkową ne- 
rek i śledziony. 

C. Dalsze spostrzeżenia nad działaniem w gru- 
źlicy przewlekłej glikokolanu miedzi dotyczy: 

a) likwidacji jam gruźliczych w płucach, co by- 


refe- 


stosowa- 
ać 
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ło tematem oddzielnego doniesienia łącznie z ko- 
leżanką Kołakowską; 

b) pewnej rewizji w stosunku do wysokości opa- 
dania słupa krwi według Westergreena po 1 go- 
dzinie; 

c) ustalenie najskuteczniejszej dawki glikoko- 
lanu miedzi. 

Stanowisko nasze co do możliwości rozpoczęcia 
leczenia glikokolanem miedzi, pod wpływem ba- 
dań kolegi W. K. Massalskiego (ogłoszonych dru- 
kiem oddzielnie), uległo pewnej zmianie. 

Decydujemy się na rozpoczęcie leczenia przy 
względnie wysokim opadaniu u chorych niego- 
rączkujących, zależnie od oddziaływania 
opadania krwi na wstrzykiwania glikokolanu 
miedzi. E 

Mianowicie, póki pod wpływem wstrzykiwań 
glikokolanu miedzi — opad początkowo wysoki 
(80—90 po 1 godzinie) — ma tendencję zniżkową — 
można i należy stosować glikokolan miedzi. Jeśli 
odwrotnie — podnosi się. należy bezwzględnie 
wstrzykiwania glikokolanu miedzi przerwać, gdyż 
niewątpliwie nastąpi obostrzenie sprawy gruźli- 
czej. 

Badaniom kolegi Massalskiego zawdzięczamy 
wiadomości o odmiennym reagowaniu opadu na 
rozcieńczone stężenia glikokolanu miedzi. 

Glikokolan miedzi podawany pospolicie w stę- 
żeniu 0,5% strąca osocze krwi in vitro. Roz- 
cieńezony glikokolan miedzi do stężenia, które już 
nie strąca osocza krwi in vitro może być sto- 
sowany i przy wysokich opadach i w tych przy- 
padkach jest nieszkodliwy i prowadzi pewnie do 
obniżenia się opadu. Niestety ten fakt, pozwała- 
jący na znaczne rozszerzenie stosowania glikoko- 
lanu miedzi, praktycznie jest trudno wykonalny, 
gdyż należało by wstrzykiwać dożylnie po 40 i 50 
cm? rozcieńczonego glikokolanu miedzi. 

W wyjątkowych przypadkach może mieć je- 
dnak znaczenie praktyczne i dlatego podajemy 
spostrzeżenia kolegi Massalskiego do wiadomości. 

D. Ustalenie najskuteczniejszej dawki głikoko- 
lanu miedzi. 

Maksymalna dopuszczalna dawka glikokolanu 
miedzi ustalona przez nas uprzednio na 39 cm? 
0.5%% roztworu glikokolanu miedzi tygodniowo — 
nie ulega w dalszych badaniach zmianie. 

Natomiast optimum działania na podstawie 
wyłącznie obserwacji klinicznej wydaje się nam 
osiągalne przy stosowaniu codziennych wstrzyki- 
wań po 5 cms. 

Oczywiście zarówno choremu, jak i lekarzowi 
pod każdym względem wygodniej jest wstrzyki- 
wać 10 cm? glikokolanu miedzi co drugi dzień, 
co czyni tę samą dawkę tygodniowo. Jednak ze 
względu na lepsze wyniki codziennych dawek po 
5 cm’, ograniczamy wstrzykiwania po 10 cm 
tylko dla przypadków z bardzo niskim, prawie 
prawidłowym opadem słupa krwi według Wester- 
greeng. 

Z 14 badanych preparatów zatrzymaliśmy 
się na próbie 10-ej, dlatego nazwanym Cux. który 
uważamy za realny krok naprzód w leczeniu gru- 


źlicy ostrej, wysiękowej i nawet zapalenia opon 
mózgowych. 

Preparat ten będzie w pracy niniejszej omó- 
wiony. 

Ze wzgledu na przebieg historyczny, omówimy 
pokrótce rozwój naszych badań doświadczalnych 
w tym kierunku. 

Po stwierdzeniu odmiennego działania sodu sa- 
lieylowego i glikokolanu miedzi na odmienne po- 
stacie gruźlicy — logicznym wnioskiem było po- 
łączenie obu preparatów, w celu otrzymania pre- 
paratu uniwersalnego dla leczenia wszelkich okre- 
sów gruźlicy płuc. 

Toteż już przed wojną i w pierwszych latach 
okupacji łączyliśmy ampułkę glikokolanu miedzi 
z ampułką sodu salieylowego. 

W wyniku tego połączenia powstaje nowy 
związek chemiczny o zabarwieniu zielonym (praw- 
dopodobnie salicylan miedzi + glikokolan sodu). 
Wstrzykiwania tego rodzaju były dobrze przez 
chorych tolerowane, lecz wyniki lecznicze prakty- 
czne były gorsze od stosowanego oddzielnie sodu 
salicylowego lub glikokolanu miedzi. 

Zarzuciliśmy więc tę metodę i aż do roku ubie- 
glego stosowaliśmy wyłącznie oddzielnie glikoko- 
lan miedzi i oddzielnie salicylan sodu. W roku 
ubiegłym, pod wpływem pogłębienia naszych wia- 
domości o roli glikokólanu jako takiego — powró- 
ciliśmy do porzuconych badań. Również w roku 
ubiegłym Klinika dostała rzeczową pracę doktor- 
ska p. Paul-Pugene Lebreton'a, ogłoszoną drukiem 
w Parvżu w r. 1945 o wpływie glikokolanu wpro- 
wadzanego doustnie. podskórnie, domięśniowo 
i dożylnie — na ustrój człowieka chorego. 

Rola lecznicza glikokolanu wprowadzanego 
per os w wielkich dawkach (po 15 g 8 razy 
dziennie) w zanikach mięśniowych była nam już 
znana w r. 1934, gdyśmy robili pierwsze próby 
z glikokolanem miedzi. 

P. E. Lebreton dodaje do tego nowe spostrzeże- 
nie o wpływie dodatnim glikokolu na stany. spa- 
styczne naczyń krwionośnych. 

I to spostrzeżenie nie jest do odrzucenia w le- 
czeniu gruźlicy płuc, gdzie działanie wazodylata- 
cyjne ma zawsze swoją wagę. 

Jednak p.P. E. Lebreton podnosi inne ważniej- 
sze wlasności glikokolanu, a mianowicie: 

a) jego odtruwające działanie w stosunku do 
wielu ciał i metali, jak arsen, złoto itd.; 

b) wzmagania działania tych ciał w związku 
z glikokolem i to nieraz bardzo znaczne. 

Prawdopodobnie tym spostrzeżeniom zawdzię- 
cza się we Francji powstanie nowego preparatu 
złota, glikokolanu złota. 


Dla nas natomiast teza P. E. Lebretona tłuma- 
czy przewagę leczniezą glikokolanu miedzi nad in- 
nymi preparatami miedzi np. nad ebesalem i wy- 
jątkowo małą toksyczność glikokolanu miedzi. 

Celem naszych doświadczeń było po pierwsze 
usunięcie z lecznictwa gruźlicy salicylu sodowego, 
a to z'następujących względów: 

1. ze względu na bolesność wstrzykiwań nieroz- 
cieńczonego 10% sodu salicytiwego, jedynej kon- 


i 
i 
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centracji, jaka jest w obiegu w aptekach w Polsce 
i skłonności zamykania światła żył w tym steże- 
niu, zmuszeni jesteśmy rozcieńczać salicylowy sód 
rozczynem wapnia, cukru lub soli fizjologicznej. 
Czyni to razem 20 em? i przy wstrzykiwaniach 
codziennych, lub co drugi dzień, jest dość obcią- 
żającym dla lekarza i chorego. 

Poza tym subiektywnie, o ile glikokolan międzi 


| działa pobudzająco i kwiotwórczo, sód salicylowy 


wprowadzany a la longue powoduje raczej 
ogólne osłabienie i anemizację ustroju ludzkiego. 
Spotykaliśmy przypadki ostrej wysiękowej gru- 
źlicy pluc, gdzie pod wpływem wielotygodnio- 
wych wstrzykiwań salicylu sodu — stan krwi czer- 
wonej spadał prawie do 2 milionów w milime- 
trze sześciennym. 


Poza tym łączenie salieylu sodu z wapnem, 
więc 2 ampułek czyni wstrzykiwanie w prak- 
tyce codziennej dla wstrzykującego zbyt kłopotli- 
wym, a zbyt kosztownym dla chorego przv ko- 
KA nieraz wstrzykiwań  wielotygodnio- 
wych. 


Biorąc pod uwagę cytowaną pracę doktorską 
P. E. Lebreton'a pierwszym doświadczeniem było 
wstrzyknięcie salicylu w połączeniu z glikoko- 
lem, zamiast prawie bezcelowego wapnia. 

„Połączenie takie, zwane w klinice „aminum na- 
trium salicylicum*, będące w istocie kwasem sa- 
lurowym, ma barwę żółtą. Wstrzykiwania tego 
związku są nieco mniej bolesne, niż wstrzykiwa- 
nia salicylu sodowego per se. 

Teoretycznie wydawałoby się, iż połączenie to 
pod względem leczniczym górować winno nad 
zwykłym salieylanem sodu. Niestety, po przepro- 
wadzeniu szeregu spostrzeżeń przez kol. Lienczew- 
ską i to zarówno w ostrej gruźlicy wysiękowej, jak 
1 W ostrym reumatyzmie stawowym — preparat 
ten okazał się prawie bez wpływu leczniczego. 

„ Tak to spostrzeżenia życiowe praktyczne obala- 
Ją Pozornie logiczne założenia teoretyczne. 

Post hoe próbujemy zawód nasz tłumaczyć 
sobie w sposób następujący: salicylan sodu (jak 
i inne środki lekarskie, np, będźwinian sodu — na- 
trium benzoicum) wprowadzony dożylnie wyda- 
lany jest przez nerki bezwzględnie w połączeniu 
z glikokolem, wytwarzając właśnie wymieniony 
kwas salurowy. Wprowadzenie gotowego kwasu 
salurowego dożylnie pozbawia salicylaty koniecz- 
ności odbijania glikokolu z ustroju lub być mo- 
że od białek chorobotwórczych i stąd salicylaty 
podane pod postacią tą, jaką się z moczem wydzie- 
lają, tj. kwasu salurowego pozbawione są zasad- 
niczych swych swoistych własności leczniezych. 

Stosowanie więc tego połączenia zostało przez 
nas zaniechane. W celu przedsiębrania być może 
przez innych zbytecznych badań, przytaczamy je- 
szcze dwie z następujących nieudanych prób. 

Po pierwsze chodziło o wyjaśnienie wpływu sa- 
mego glikokolu, wprowadzonego per se dożylnie 
w przypadkach gruźlicy płue. Glikokolan miedzi 
tak góruje w skuteczności lecznietwa gruźlicy nad 
innymi preparatami miedzi, iż mogło powstać za- 
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strzeżenie, iż działanie lecznicze glikokolanu mie- 
dzi zależy poprostu od glikokolu. 

Badania te przeprowadził kol. Massalski, wstrzy- 
kując dożylnie 10% rozczyn czystego glikokolu 
w ciężkich przypadkach gruźlicy płuc. 

Wstrzykiwania te okazały się zupełnie bez 
wpływu na przebieg gruźlicy płuc. 

Wreszcie biorąc pod uwagę regeneracyjne wła- 
ściwości glikokolu dodaliśmy do glikokolanu mie- 
dzi znaczną ilość glikokolu (10%). Preparat ten na- 
zwaliśmy cuprum glicocolicum beta. 

I znów wydawało się teoretycznie, że jeśli nie 
uda się na tej drodze wzmóc działania leczniczego 
glikokołanu miedzi, to przynajmniej należy się 
spodziewać większego działania odtruwającego 
i zwłaszcza tuczącego tego preparatu. Niestety i tu 
teoretyczne założenia wobec doświadczenia prak- 
tycznego zupełnie zawiodły, przynajmniej na do- 
tychczasowym, bardzo ograniczonym materiale. 
Nie udało się nam stwierdzić dotychczas przewagi 
cuprum glicocolicum beta nad zwy- 
kłym glikokolanem miedzi w żadnym kierunku 
i w szczególności nie udało się spostrzec większego 
wzrostu wagi, mimo nierównie większej dawki gli- 
kokolu. Jedynym skutecznym preparatem okazał 
się preparat dziesiąty z kolei, nazwany przez nas 
Cux, którego skład chemiezny określamy jako cu- 
prum-natrium-glicocolo-salurieum. Jest to prepa- 
rat przygotowany na drodze czysto doświadczalnej 
i mimo kilku cech ujemnych stanowi rzeczywiście 
nie krok, a skok naprzód w lecznictwie ostrych 
spraw gruźliczych, uchvlaiących się dotychczas 
od wpływu zwykłego glikokolanu miedzi. 

Preparat ten Dr farm. Józef Jeske przygoto- 
wuje w ampułkach 5-centymetrowych i praw- 
dopodobnie już przed ukazaniem się tej pracy 
w druku, ampułki Cux ukażą się na rynku apte- 
karskim. 

Preparat ten na oko nie różni się od zwykłego 
glikokolanu miedzi. Ma jednak w porównaniu z gli- 


` 


kokolanem miedzi szereg cech ujemnych. Nie jest - 


to preparat przyjemny. ani dla chorego, ani dla le- 
karza. 


Cechy ujemne Cux 


1) Pewna bolesność przy wstrzykiwaniu, wy- 
raźniej zaznaczająca się przy wstrzykiwaniu do 
bardzo cienkich żył, np. żył dłoni. 

2) Niemiłe subiektywne uczucia natychmiast po 
wstrzyknięciu Cu x, jakby drobnych ukłuć i pa- 
lenia paleów rąk, nóg, członka i twarzy. 

3) Niemożność prowadzenia wstrzykiwań 
w okresie krwiopluć i krwotoków płuenych (analo- 
gicznie do wstrzykiwań salicylanu sodu). 

Te małe niedogodności pokrywają sie z nad- 
wyżką podstawowymi zaletami preparatu Cu x. 

Jest to preparat opracowany przeze mnie dla 
ostrych spraw gruźliczych, z gorączką i z wyso- 
kim opadem. więc tych wszystkich okresów gruź- 
licy, w których dotychczas polecałem wstrzyki- 
"wania sodu salicylowego. 

Wydaje się, że nowy preparat (Cux) łączy 
w sobie zalety obu preparatów, tj. glikokolanu 
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miedzi i salicylanu sodu, a w stosunku do niektó- 
rych objawów (gorączki) przewyższa salieylan 
sodu. 


Wskazania do stosowania Cux. 


1) Wszystkie ostre, wysoko gorączkujące, 


| z wysokim opadem przypadki gruźlicy płuc, być 


może nawet ostre okresy gruźlicy prosówkowej 
płue i opon w najpierwszych dniach choroby. 

2) Wszystkie przypadki gruźlicy płue, gdzie pod 
wpływem wstrzykiwań glikokolanu miedzi opad 
krwi ulega zwyżce. 


3) Wszystkie te przypadki gruźlicy wysiękowej, 
w której w poprzednich doniesieniach zalecałem 


| stosowanie wstrzykiwań salieylanu sodu. 


Praktycznie rzecz ujmując, Cu x winien znaleźć 
zastosowanie mniej wiecej w 60% gruźlicy płue 
sznitalnej i domowej, gdzie chorzv. wskutek ostro- 
ści zakażenia gruźliczego (gorączki) są przykuci 
do łóżka. 

Dla pozostałych 40% gruźlicy, naprawdę prze- 
wlekłej, pozostanie zwykły glikokolan miedzi. 

I tu jednak w razie obostrzeń (gorączki i zwyżki 
opadu krwi) uciekać się będziemy musieli do Cu x. 

Jednakże ze względu na to, iż glikokolan miedzi 
posiada własności tylko dodatnie, a subiektywnie 
pobudza ustrój chorego, a Cu x posiada szereg: cech 
ujemnych i subiektywnie jest przykry, należy sto- 
sowanie Cux ograniczyć do przypadków, gdzie 
zastosowanie jego jest niezbędne i wracać do zwy- 
klego glikokolanu miedzi, w razie wygasania obja- 
wów ostrości spraw gruźliczych. 

Oczywiście doświadczenie nasze z Cux jest do- 
tychezas bardzo małe i nie obejmuje jeszcze nawet 
100 przypadków. Jako preparat dość złożony musi 
być niezmiernie dokładnie przygotowany, co nie- 
stety w wyrobie hurtowym często się zatraca. Do- 
tychczasowe nasze doświadczenie opierało się na 
zastosowaniu preparatu Cux przeze mnie osobi- 
ście: przygotowywanym. 


Dawkowanie i własności 
farmakologiczne Cux 


1)) Działanie przeciwgorączkowe. 


2)) Wpływ na opadanie krwi według Wester- 
greena. 

3) Własności resorbcyjne na ogniska gruźlicze. 

4) Wpływ na jamy gruźlicze. 

Dawki (objętościowo w centymetrach sześcien- 
nych) są te same, co dla zwykłego glikokołanu 
miedzi, tj. 5 i 10 em*. 

W odróżnieniu od zwykłego glikokolanu miedzi, 
dawki 10-centymetrowe mogą być codziennie 
stosowane przez czas dłuższy, bez obawy obostrze- 
nia sprawy gruźliczej. 

Podajemy to zarówno na podstawie przesłanek 
teoretycznych (składu preparatu), często niestety 
zawodnych, jak i na podstawie naszego niewiel- 
kiego dotychczas doświadczenia klinicznego. 


Wybór dawki 5 czy 10 cm’ zależy od naszych r 


zamierzeń. Jeżeli chodzi o obniżenie opadu krwi 


(resp. obostrzenia sprawy gruźliczej), wystarczy 
codzienna lub co drugi dzień dawka 5 cm? Cux. 

Jeżeli chodzi jednocześnie o obniżenie wysokiej 
gorączki, niezbędna jest dawka 10 cm* Cux — 
codziennie lub co drugi dzień. 


1) Działanie przeciwgorączkowe 
Cux. 

W odróżnieniu od zwyklego glikokolanu mie- 
dzi, gdzie działanie przeciwgorączkowe jest wyni- 
kiem mniej lub więcej długiego leczenia, preparat 
Cux ma doraźne (w przeciągu doby) działanie 
przeciwgorączkowe. 

Najlepiej wytłumaczone to może być na załą- 
czonych krzywych gorączkowych dwóch chorych 
z ostro przebiegającą gruźlicą. 

Moment wstrzyknięcia Cu x jest zaznaczony na 
karcie gorączkowej. 
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Niestety, nie zawsze efekt wstrzykiwań jest tak 
skuteczny. 


Ponieważ jako eksperymentatorzy leczenia gru- 
źlicy płuc nie rezygnujemy nigdy z prób leczenia 
chorego, bez względu na najcięższy stan, z przy- 
krością musimy stwierdzić, iż jeśli u chorego po 
przeprowadzeniu wstrzykiwań w ciągu 10-—14 dni 
gorączka nie zostanie całkowicie opanowana, chory 
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taki znajduje się niestety poza zasięgiem opraco- 
wywanej iprojektowanej przez nas chemoterapii 
i niestety dla nas jest stracony. 

Są to jednak chorzy ze zmianami potwornymi, 
obejmującymi już prawie całe oba płuca. 


2) Wpływ na opadanie krwi 
według Westergreena. 

Zgodnie ze zwyczajami naszej kliniki, uwzględ- 
uiamy tylko opad według Westergreena po 1 go- 
dzinie. 

Moje wysiłki w celu opracowania nowego pre- 
paratu miedzi biegły właśnie po linii znalezienia 
preparatu miedzi, możliwego do stosowania lecz- 
niczego, skutecznego w gruźlicy i przy wysokim 
opadzie. 

Stąd nowy preparat Cu x, gdyby tym wymogom 
w zasadzie nie odpowiadał, musiałby iść do lamusa 
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z pozostałymi 12 preparatami, przez nas odrzu- 
conymi. 

(u x w zasadzie opad krwi obniża. Obniża może 
niekiedy powolniej, niż wstrzykiwania salicylu 
sodu, ma jednak jednoczesne działanie glikokolanu 
miedzi, którego oczywiście salicylan sodu jest po- 
zbawiony. s, 

Z naszych spostrzeżeń opad w przebiegu stoso- 
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wania Cux podniósł się tylko w jednym przy- 
padku ostrej, dwustronnej gruźlicy płuc, powikła- 
nej wysiękiem lewostronnym. 

W rozumieniu naszym wysięk ten i jego waha- 
nia (kolejno to narastanie, to wzmożona resorb- 
cja) był powodem okresowego nawet wzmagania 
się opadu. 

Przytaczamy przebieg opadu po Cux w innych 
przypadkach: 


Przypadek L 


Chora J. R. łat 19. Phtisis florida bilateralis 

Pleuritis exsudativa sin. 
26. VIII. 1946 — OB -- 107 
14. XII. 1946 — OB — 54. $ 
Przypadek 2 

Chora P.H. lat 24. Tuberculosis pulmonum ca- 

se0so-cavernosa bilateralis. 
29. IX. 1946 — OB -- 98 
11. XII. 1946 — OB — 54. 
Przypadek 3. 

Chora N. M. lat 34. Tuberculosis pulmonum 

caseoso-cavernosa. 

9. XI. 1946 — OB — 00 

19. XI. 1946 — OB — 55. 

Przypadek 4. 

Chora R. Z. lat 20. Tuberculosis cavernosa 

praecipue pulm. dex. 

7. XI. 1946 — OB — 98 

4. XII. 1946 — OB — 4. - > 

Przypadek 5. 

Chora O. K. lat 18. Tuberculosis caseoso-caver- 
nosa pulmonis dextri; tbe. 
exsudativa pulmonis sin. 

29. X. 1946 — OB — 100 
6. XII. 1946 — OB — 66. 
Przypadek 6. 

Chory M. A. lat 58. Tuberculosis fibro-caseosa 
pulmonum. Obostrzenie je- 
sienne. 

30. X. 1946 — OB — 66 
6. XII. 1946 — OB — 8. 
Przypadek 7. 
Chora O. K. lat 19. Tuberculosis caseoso-caver- 
nosa pulmonum. 
13. X. 1946 — OB — 42 
22. XI. 1946 — OB — 28. 
Przypadek 8. 
Chora lat 22. Bronchopneumonia tbe. pulmo- 
nis sin. 
27. IX. 1946 — OB — 63 
11. XII. 1946 — OB — 82. 
Przypadek 9. 
Chora lat 31. Tbe. miliaris pulmonum. 
6. VI. 1946 — OB — 124 
12. VI. 1946 — OB — 27. 
(stosowano codziennie 10 cm’? Cu x). 
Przypadek 10. 
Chory lat 14. Tbc. caseoso-cavernosa pulmonis 
sin.; bronchopneumonia tbe. pul- 
monis dextri. 
5. X. 1946 — OB — 47 
24. X. 1946 — OB — 16. 
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8) Własności resorbcyjne Cux 
na ogniska gruźlicze 


Już z racji wyboru przypadków, najostrzej- 
szych postaci gruźlicy, należy się spodziewać szyb- 
szej resorbcji ognisk gruźliczych jako bardziej 
świeżych i podatniejszych na resorbcję. 

Przytaczamy opisy dwóch przypadków w obra- 
zie rentgenologicznym. 

Oba przypadki dotyczą leczenia młodych ko- 
biet (19 1. i 20 1.), u których w przebiegu leczenia 
odmą sprawa swoista zaatakowała i drugie płuco 
i proces gruźliczy przyjął przebieg „phtisis flo- 
rida“, co w jednym przypadku zmusiło nas do eza- 
sowego, w drugim do całkowitego przerwania od- 
my i zastosowania Cu x. 

Przypadek I jest jednocześnie przedstawiony 
powyżej na krzywej gorączkowej I. 


Przyp. I Opisy kliszy z dn. 28. X. 1946 
— chora OQ. K. 

Odma opłucnowa prawostronna w niewielkim 
stopniu uciska płuco od góry i ze strony przyśrod- 
kowej. 

Szczyt przytrzymany jest zrostem na wysokości 
obojezyka. 

Górna połowa prawego płuca zajęta jest przez 
rozległe miękkie zagęszczenia. 

Na wysokości II żebra podejrzenie o ogni- 
sko rozpadowe. 

Po stronie lewej w szczycie i w okoliey podoboj- 
czykowej do III żebra w linii sutkowej nieliczne 
drobne plamkowate i smużkowate zaciemnienia. 

Ten sam przypadek: klisza z 11. XIT. 
1946. 

Odma w nieco większym stopniu uciska górny 
płat płuca prawego. W jego obrębie zagęszczenia 
są mniej intensywne. 

Ww górnej części płuca lewego zagęszczenia 
zmniejszyły się. Skupienie drobnych zagęszczeń 
znajduje się na wysokości V międzyżebrza.. 


Przyp. IL. Opis kliszy z dn.13. XII. 946 
Chora J. R. 


Odma opłuenowa otorbiona lewostronna uciska 
płuco od góry. W komorze odmowej widoczny jest 
poziom płynu siegający do obojczyka. Płuco lewe 
zajęte jest przez liczne plamiste zlewające się z so- 
bą zagęszczenia. Na wysokości II żebra jama 
wielkości małego jaja kurzego. Zarys przepony le- 
wej i dolno-bocznej części płuca lewego zacieniony. 
prawdopodobnie przez płyn. 

W płucu prawym plamkowato - smugowate za- 
gęszczenia, skupiające się głównie w górnym pła- 
cie. 


klisza z 24. I. 47. 


Lewe pole płucne znacznie się przejaśniło. Ko- 
mora odmowa zmniejszyła się. Poziom płynu znaj- 
duje się w szezycie. Otoczka jamy niewidoczna. 
Rozpad można podejrzewać w II międzyżebrzu. 

W płucu prawym zagęszczenia nie uległy więk- 
szej zmianie. 


Ten sam przypadek: 


4$Wpływ wstrzykiwań ux na roz- 
wój jam gruźliczych. 

Cel leczniczego stosowania Cux, jako środka 
przeznaczonego do leczenia ostrej gruźlicy płuc, 
nie pozwala na ocenę jego wpływu na jamy gruź- 
licze. 

Czas jego stosowania, jako środka o właściwo- 
ściach i ujemnych ograniczamy wyłącznie do czasu 
spadku opadu krwi, do poziomu zezwalającego 
nam na zastosowanie zwykłego glikokolanu mie- 
dzi. W pojedynczych jednak przypadkach, gdy 
uparcie utrzymujący się wysoki opad zmuszał nas 
do bardziej długotrwałego stosowania Cu x — wy- 
daje się nam, iż wpływ na zmniejszanie się jam 
jest taki sam, jak' i zwykłego glikokolanu miedzi. 

Kończąc ten rzut oka na dalsze nasze osiągnię- 
cia w chemoterapii gruźlicy musimy stwierdzić, 
że doświadczenie nasze z Cu x jest jeszcze bardzo 
ograniczone. Wydaje się jednak, że to nowe połą- 
czenie miedzi znacznie rozszerzy zastosowanie 
tego metalu w leczeniu gruźlicy. Wydaje nam się, 
iż praca niniejsza musi być poprzedzona przez czy- 
telnika przejrzeniem naszych prac wcześniejszych, 
a zwłaszcza podanego schematu leczenia gruźlicy 
pluc, ogłoszonego w „Przeglądzie Lekarskim" 
i w „Śląskiej Gazecie Lekarskiej" w r. 1946. 

Nasza mozolna praca nad chemoterapią gruź- 
licy nie mogłaby być przeprowadzana, gdyby nie 
kontrola badań za pomocą opadu krwi -—— metody, 
wprowadzonej do medycyny już w ubiegłym wie- 
ku przez Edmunda Biernackiego. 

Niestety badania Edmunda Biernackiego nie 
znalazły bezpośrednio uznania w Polsce. 

I dla polskiej nauki lekarskiej znaczenie od- 
czynu opadania krwinek musiało być niestety 
drugi raz odkryte przez cudzoziemców i dopiero 
po tym fakcie metoda ta znalazła drogę i do pol- 
skich klinik i pracowni. 

Na I Zjeździe Internistów Polskich w Wilnie 
w r.-1923, nestor internistów polskich prof. Antoni 
Gluziński zaproponował słusznie dla tej cennej 
próby klinicznej nazwę odczynu Biernackiego, 
jako rzeczywistego autora. 

Propozycja Gluzińskiego została entuzjastycz- 
nie przyjęta i termin ten — odczyn Biernackiego, 
powszechnie jest w Polsce, leez niestety tylko 
w Polsce, stosowany. 

Za granicami naszego kraju nikt tego nie przy- 
jął do wiadomości i w rzeczywistości trudno by- 
łoby w to uwierzyć, że odczyn ten w jego rodzin- 
nym mieście, Warszawie, nie tylko nie przyniósł 
autorowi siawy, lecz odwrotnie, stał się przyczyną 
takich napaści na autora, że rozgoryczony Ed- 
mund Biernacki porzucił Warszawę i przeniósł się 
do Karlsbadu, porzucając niezwykle owocną pracę 
naukową, aby poświęcić się wyłącznie praktyce 
lekarskiej. 

Kampania przeciw Kdmundowi Biernackiemu, 
podjęta przez dwóch bardzo przeciętnych lekarzy 
Dydyńskiego i Gościckiego, którzy się niczym 
polskiej nauce nie zasłużyli, przyjęła takie roz- 
miary, że ostateczną swą replikę musiał ogłosić 
Edmund Biernacki w r. 1905 w piśmie ogólnym 


i nie lekarskim, gdyż prawdopodobnie warszaw- 
ska prasa lekarska repliki prześladowanego przy- 


" jąć nie chciała. 


Do repliki tej niezmiernie ciekawej, ogłoszonej 
w r. 1905 w tygodniku ogólnym „Głos* odsyłamy 
czytelników. 


Na zakończenie tej pracy, tak od odkrycia me- 
tody Edmunda Biernackiego uzależnionej, pozwa- 
lamy sobie przypomnieć te smutne fakty, które 
Z jednej strony ciężko skrzywdziły wybitnego 
człowieka i badacza niepośledniej miary, z drugiej 
strony przez intrygi pseudo-naukowców lekar- 
skich pozbawiły Polskę uznania autorstwa waż- 
nej 1 powszechnie stosowanej próby klinicznej. ; 
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Dr WTT RZEPECKI 
Chirurg-konsultant 
Sanatoriów w Zakopanem. 


Zakopane 


0 zamkniętym ssącym drenażu jam grużźliczych 
Wstep 


Wydaje sie, że nie od rzeczy bedzie rozpocząć 
ten artykul od uwagi, że lekarzom w Polsce woj- 
na oSzczędziła rozczarowania związanego z nadzie- 


*) Praca ta została wygłoszona jako referat na VIII 


: Zjeździe Zrzeszenia Dyrektorów Sanator:ów Przeciwgru- 


źliczych o Ch. Społ., który odbył się w dniach od 15—17 
czerwca 1947, w Sanatorium Przeciwgruźliczym Samorzą- 
du Województwa Pomorskiego w Smukale koło Bydgo- 
szczy. 
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jami, jakie w całym świecie lekarskim pokładano 
w zamkniętym ssącym drenażu jam grużźliczych. 
W roku przyszłym mija lat dziesięć od czasu, 
kiedy Monaldi ogłosił ten sposób leczenia. Pier- 
wsze wyniki były bardzo dobre, jamy pod wpły- 
wem ssania w czasie kilkunastu tygodni lub kil- 
ku miesięcy zamykały się, nie widać ich bylo po 
wypełnieniu cewnika kontrastem, nie widać ich też 
było na tomogramie. Zapanował pewien entu- 
zjazm leczniczy, który w miarę długości obserwa- 
cji „wyleczonych przypadków* ustąpił miejsca 
daleko idącej rezerwie w stosunku do tej nowej 
metody leczenia. Nie znaczy to jednak, by metoda 
ta została całkowicie zarzucona w świecie. Pozo- 
staje ciągle w dobranych przypadkach skutecz- 
nym, ale jedynie wstępnym sposobem leczenia 
gruźlicy płuc. Poza bardzo uiewieloma przypad- 
kami nie jest ona zabiegiem samym w sobie, 
przygotowuje tylko chorego do dalszego za- 
biegu. 


Celiźródła 


Praca niniejsza ma na celu sprecyzowanie wska- | 


zań zamkniętego drenażu ssącego jam gruźliczych 
z punktu widzenia chirurgicznego przed zadecy- 
dowaniem bardziej radykalnego zabiegu np. tora- 
koplastyki. Praca ta opiera się w małej mierze na 
piśmiennictwie światowym, a głównie na doświad- 
czeniu zdobytym przez autora w Wielkiej Bryta- 
nii i to zarówno na obserwacji klinicznej przypad- 
ków leczonych tam w różnych zakładach, jak też 
na piśmiennictwie brytyjskim, wreszcie na do- 
świadczeniu przekazanym w rozmowach i dysku- 
sjach z ftizjologami i chirurgami Wielkiej Bry- 
tanii. 


Patologia jam gruźliczych 


Aby podjąć zadanie skutecznego zamknięcia 
i gojenia się jam należy zrozumieć patologię ich 
powstawania i utrzymywania się. Zagadnieniem 
tym zajmowało się wielu anatomo-patologów i fti- 
ziologów, a postęp w tych badaniach zawdzięcza- 
my w zeszłym stuleciu rozwojowi anatomii pato- 
logicznej, od początku zaś bieżącego stulecia od- 
kryciu i badaniom promieniami Roentgena. 


Powstawanie jam tłumaczono rozpadem, serowaceniem 
i wrzodzeniem tkanki płucnej zajętej procesem gruźliczym, 
a zakażenie wtórne, mieszane miało odgrywać towarzyszą- 
cą i niepośłednią rolę. Termin rozpłynięcie się, „liquefac- 
tio“ stale przewijał się w rozprawach anatomo-patolo- 
gicznych, 

Gojenie się jam gruźliczych tłumaczono zbliznowace- 
niem i skurczeniem się jam, a otwarte oskrzele uznawa- 
no jako ważny czynnik zapobiegający wchłonięciu szko- 
<dliwych toksyn gruźliczych i powstaniu zakażenia wtór- 
nego w jamie. Dzisiaj wiemy, że nie możemy ściśle po- 
równywać roli zamkniętego oskrzela w ropniu płuc z tą 
samą rolą oskrzela w jamie gruźliczej, 

Inne badania doprowadzają do określenia jamy gruźli- 
czej jako głównego źródła. dalszego zakażenia i głównego 
producenta laseczników. Dalsze zakażenie w innych czę- 
ściach zdrowej tkanki płucnej rozszerza się głównie z ja- 
my drogą oskrzeli. Obecność jamy stała się w rokowaniu 
iekarzy najpoważniejszą przeszkodą do zapewnienia cho- 
remu zdrowia. 


W warunkach fizjologicznych działają na tkan- 
ke płucną podczas oddychania dwie siły. Jedną 
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z nich jest ujemne ciśnienie panujące w wolnej 
jamie opłuenej, które powoduje ścisłe przyleganie 
pluca do opłucnej ściennej na całej przestrzeni. 
Drugą siłą jest elastyczność tkanki płucnej, dążą- 
cej do zapadnięcia się płuca wokół jego wnęki, jak 
to mamy sposobność spostrzegać po otwarciu klat- 
ki piersiowej względnie po założeniu odmy bez 
zrostów. 


Powstawanie i utrzymywanie się 
jam grużliczych 


Wedle nowszych badań w powstawaniu i utrzy- 
mywaniu się Jam mogą odgrywać rolę cziery 
czynn:.ki: 

_. a) wspomniany już proces wrzodzenia ścian 
Jam względnie tkanki piuenej, 

b) pociąganie klatki piersiowej, 

e) dzialanie dwu systemów włókien elastycz- 
nych oraz 

d) mechanizm zastawkowy oskrzela doprowa- 
dzającego (Pinner, Coryllos, P. Thomas). 

Tłumaczenie pierwsze, o którym już wspo- 
mniałem, właściwie nie związane z żadnym na- 
zwiskiem, a raczej z nazwiskami wielu lekarzy od- 
grywa prawdopodobnie dużą rolę w okresie po- 
czątkowym powstawania jamy, mniejszą już w ja- 
mach o ścianach silnie nacieczonych, nie wydaje 
Się odgrywać większej roli w tzw. jamach z nad- 
ciśnieniem '), a całkiem już nieznaczną w olbrzy- 
mich jamach zajmujących prawie cały płat lub 
szczyt płuca. 


Pociąganie samej ściany 
klatki piersiowej wywiera wpływ pośredni 
przez stwarzanie ujemnego ciśnienia w jamie opłu- 
cnej (uraz oddechowy Morelli'ego), a bezpośrednio 
może działać na jamy leżące obwodowo i zrośnięte 
z klatką piersiową na pewnej przestrzeni, a zwła- 
szcza na jamy olbrzymie zrośnięte na bardzo du- 
żej przestrzeni. 

Teoria działania dwu systemów 
włókien elastycznych tkanki płucnej 
(Pinner,Fishel), a mianowicie promienistych (roz- 
szerzających) i okrężnych (zwężających) nie wy- 
trzymuje krytyki, gdyż histologiczne badania nie 
potwierdziły ich obeeności. Poza tym widzimy pe- 
wne jamy leczone odmą, które mimo zupełnego 
zwolnienia „promienistych* włókien, jakiego na- 
leżało by oczekiwać w odmie, nie zamykają się szy- 
bko, ba nawet niekiedy zaczynają się powiększać. 
W zranionym płucu nie widzimy też działania tych 
włókiem promienistych, które musiałyby powodo- 
wać powstawanie otworu lub szczeliny, jaką spo- 
strzegamy w litym pasie gumowym, który przebi- 
to nożem, a następnie naciągnięto. 

Pozostaje do omówienia ostatnie tłuma- 
czenie powstawania, utrzymywania się oraz 
leczenia jam, które zawdzięczamy Coryllosowi, 
a które opiera się na kilku przesłankach. Podaję 
je poniżej w krótkości: : 

„Ani odma ani torakoplastyka nie wywierają 
„ucisku“ płuca, a jamę wyleczy się dopiero wte- 


1) Gdzie przeważa czynnik mechaniczny. 


dy, kiedy zamknie się oskrzele doprowadzające 
i odetnie się połączenie z powietrzem atmosferycz:- 
nym. 


Powietrze „uwięzione“ w jamie ulegnie tym sa- 
mym resorbcji (podobnie jak to ma miejsce w nie- 
dodmie powstałej wskutek zatkania doprowadza- 
jącego oskrzela) tym bardziej, że włóknista, bezna- 
czyniona tkanka gruźlicza ma wedle badań War- 
burga szczególne powinowactwo do tlenu. 


Powstała anoksemia powoduje zatrzymanie ro- 
zwoju laseczników gruźliczych. 


Niezupełne zamknięcie oskrzela działające jako 
jednokierunkowa zastawka, wpuszczająca powie- 
trze podczas wdechu do wnętrza jamy, a zamyka- 
jąca odpływ powietrza podczas wydechu, prowa- 
dzi do powiększenia się jamy*) (nadymanie się, jak 
balon =„balooning" autorów amerykańskich, jama 
z nadciśnieniem =„tension cavity“ autorów angiel- 
skich). 


Wagę zamknięcia oskrzela celem jej zupełnego 
wyleczenia podkreśla też niezwykły fakt obserwo- 
wany w przypadkach po założeniu skutecznej od- 
my lub po wykonaniu torakoplastyki, w których 
często spotykamy zniknięcia laseczników gruźlicy 
z plwociny, mimo że jama jest ciągle widoczna na 
rentgenogramach'. 


Zasada drenażu jam Monaldiego nie zgadza się 
pozornie z postulatami Coryllosa, gdyż przez cią- 
głe ssanie podtrzymujemy działanie jednokierun- 
kowej zastawki. Wystarczy jednak założyć, że usu- 
niemy więcej powietrza z jamy niż dostaje się go 
przy każdym oddechu, aby doprowadzić do zam- 
knięcia się jamy. 


Wiemy już dzisiaj, że szybkość gojenia się jam 
leczonych drenażem ssącym trwa różnie długi 
okres czasu. W przypadkach jam „z nadciśnie- 
niem“, cienkościennych gojenie może trwać krótko. 
Natómiast jamy duże, grubościenne z naciecze- 
niem otoczenia są bardziej oporne i wymagają 
prowadzenia leczenia przez wiele miesięcy. Cha- 
rakter jamy „z nadciśnieniem“ możemy stwierdzić 
za pomocą pomiarów ciśnień manometrem, przez 
wkłucie igły do światła. Jamy te mają zwykle 
mechanizm zastawkowy oskrzela, a wąski pasek 
ich cienkiej ściany jest niczym innym, jak tkanką 
płucną z niedodmą. Te jamy są najidealniejszym 
wskazaniem do drenażu ssącego. 


Gojenie się jam gruźliczych 


Proces gojenia się jam po zastosowaniu drena- 
żu ssącego przypisuje się wielu czynnikom, a Pri- 
ce Thomas uważa trzy z nich jako najważniejsze, 
a to: 


a) zmniejszenie ciśnienia w jamie i co za tym 
idzie 


2) „Oheene znaczenie oskrzela doprowadzającego jamy 
gruźliczej jest jakby odwróceniem o 3600 starej koncepcji 
otwartego oskrzela drenującego, koniecznego do wydalenia 
toksyn drogą odkrztuszania”. L, Fischer w dyskusji na 
posiedzeniu Towarzystwa Naukowo-Lekarskiego w Zako- 
panem odbytym dn. 30. kwietnia 1947 r. 


b) zwiększenie ukrwienia w ścianach jamy 
oraz 

e) powstanie organicznego zarośnięcia dopro- 
wadzającego oskrzela. 

Postulat zmniejszenia ciśnienia 
w jamie przy zastosowaniu drenażu ssącego jest 
spełniony w sposób oczywisty. 

Zwiększenie ukrwienia spostrzega- 
my już w pierwszych godzinach po założeniu dre- 
nu, kiedy otrzymujemy nieco krwawą wydzielinę, 
która stopniowo oczyszcza się, krwawienie mija, 
a charakter ropny zmienia się na bardziej surowi- 
czy. Dopiero pod koniec leezenia możemy ponow- 
nie stwierdzić krwawienie jako wyraz zetknięcia 
się ścian i tworzenia się nowych naczyń względ- 
nie drażnienia cewnikiem świeżo powstałej tkanki 
ziarninowej, 

Opisując gojenie i zamykanie się jam wspom- 
nieć też należy o znaczeniu tkanki otaczającej ja- 
mę, będącej w stanie niedodmy. Tkanka ta w mia- 
rę zmniejszania się jamy ulega upowietrznieniu 
i wspomagą ucisk jamy. Również zastępcza rozed- 
ma otoczenia sprzyja procesowi gojeńia. 

Jedno wydaje się nie ulegać wątpliwości, że do- 
póki jama się nie zamknie możemy ciągle wykazać 
lipiodolem wstrzykniętym do cewnika obecność 
połączenia jejzdoprowadzającym oskrze- 
lem, a także obecność jamy resztkowej. Z chwilą 
wygojenia się i zamknięcia jamy lipiodol już nie 
przedostaje się do oskrzela, które staje się niędro- 
żne. 

Gojenie się jam pod wpływem stałego zamknię- 
tego ssania jest procesem bardzo złożonym, jak 
wynika z tych kilku uwag, które jednak żadną 
miarą nie wyczerpują całości obrazu. 

Dodać tutaj bowiem należy, że jama nie zawsze kur- 
czy Się koncentrycznie i proces zanikania jamy może po- 
stępować asvmn rwrzje zarówno w stosunku do cewnika, 
jak i oskrzela doprowadzającego, które z kolei może być 
też położone odśrodkowo. Mówi się też o tak daleko się- 
gajacych zmianach, jak przemieszczenie warstw składają- 
cych się na ścianę, a nawet podobno otaczająca tkanka 
płucna może wywierać podczas ruchów oddechowych 
wpływ „masujący“ na ścianę i przyśpieszyć jej ścieńcze- 
nie (Graeff). Bardziej prawdopodobnym jednak „zjawi- 
skiem w czasie leczenia drenażem jest grubienie ścian ja- 
my. jakie spostrzegamy na servjnych rentgenogramach 
wykazujących, że ściany pierwotnie cienkie stają się nie- 
kiedy bardziej zatarte, co świadczyłoby o większym za- 
geszczeniu ognisk nacieczenia ściany w miarę zmniejsza- 
nia sie iamv (SellorsS). e 

W ścianach jam powstaje obok przekrwienia, obrzęk 
i nacieczenie limfocytów i hisłiocytów, a w miarę wspom- 
nianej już zmiany wydzieliny ropnej na surowiczą, liczne 
rozpadłe komórki, masy serowate i bardzo liczne lasecz- 
niki powoli znikają zupełnie, Również stopień zakwasza- 
nia powoli sřẹ zmienia i wydzielina z kwaśnej (niskie pH) 
staje się bardziej zasadowa. 

Aż do r. 1942 nikt nie zwrócił uwagi na możli- 
wość istnienia w jamie nie jednego oskrzela dopro- 
wadzającego, ale kilku. Im większa bowiem jest 
jama, tym większe jest prawdopodobieństwo obec- 
ności większej ilości oskrzeli doprowadzających, 
podobnie jak to się ma z powiększającym się na 
drzewie gniazdem, które potrzebuje w miarę wzro- 
stu coraz liczniejszych gałązek do podpory. W pro- 
cesie gojenia się jamy pod wpływem drenażu ssą- 
cego następuje wiec prawdopodobnie nieregular- 
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ne zatykanie i odtykanie się kilku oskrzeli na 
zmianę. Zamknięcie jamy następuje dopiero po 
zarośnieciu wszystkich oskrzeli (Gloyne, Sel- 
lors). 


Wskazania 


Już z poprzednich rozważań nad patologią po- 
wstawania jam wynika, że najlepszym wskaza- 
niem do drenażu ssącego jest jama o dużych 
wymiarach cienkościenna 
iz nadciśnienie m. Dla lepszego okre- 
ślenia tego wskazania dodać by należało, że jama 
taka powinna znajdować się możliwie na obwo- 
dzie płuc, najlepiej od przodu, bez obecności 
większych nacieków w otoczeniu i reszcie płuca. 
Nadają się tu szczególnie chorzy, u których odma 
nie powiodła się, w złym stanie ogólnym), dla któ- 
rych inny cięższy zabieg chirurgiczny mógłby oka- 
zać się zbyt niebezpieczny. 

Wskazania należy ustalać pod kątem widzenia 
przygotowania chorego do zabiegu, gdyż jak wy- 
nika z obecnie panującego, a prawie powszechne- 
go przekonania, większość jam zamkniętych pod 
wpływem leczenia drenażem ssącym otwiera się 
ponownie z biegiem czasu. 

W przypadkach jam mniejszych bądź 
grubościennych lub dużych jam u cho- 
rych w dobrym stanie ogólnym 
nie powinno się tracić czasu na wielotygodniowe 
lub wielomiesięczne przygotowanie chorego ssą- 
cym.drenażem do zabiegu. Aspekt społeczny lecze- 
nia gruźlicy w Polsce w okresie powojennym ma 
tak wyjątkowy charakter z powodu braku odpo- 
wiedniej ilości łóżek, że wydaje się zbędne szersze 
rozwijanie ostatniego przeciwwskazania. Należy 
w tych przypadkach przystąpić do innego zabiegu 
pamiętając, że dodatkowym czynnikiem zwłoki 
w wykonaniu zamierzonej operacji jest często dłu- 
go utrzymująca się przetoka sącząca po drenażu. 
Stanowi ona możliwe źródło pooperacyjnego zaka- 
żenia rany. 

O charakterze ciśnień w jamie możemy prze- 
konać się przez wkłucie igły do jamy i odczytanie 
ciśnień na połączonym aparacie odmowym. Nale- 
ży jednak mieć na uwadze fakt, że jama z nadeiś- 
nieniem nie wykazuje go stale i w czasie pomia- 
ru ciśnień można stwierdzić ciśnienia wahające się 
koło 0. W typowych przypadkach manometr wska- 
zuje dodatnie ciśnienie wahające się od plus 2 
wzwyż do około 8. Po dodaniu powietrza w ilości 
10 do 20 cm? ciśnienia wzrastają do plus 15 i wię- 
cej, a po odjęciu takiej samej ilości powietrza spa- 
dają do około minus 15. To wytworzone ujemne 
ciśnienie może zwiększyć się po kaszlu. 

Szemat pomiaru ciśnień w jamie z nadciśnieniem wy- 
gląda dla przykładu następująco: 

ciśnienie początkowe 

Po dodaniu 15 cm? powietrza 
lub po ujęciu 15 cm? powietrza minus 4, minus 13 
po kaszlu plus 4, plus 7 


Wszystkie te pomiary świadoazą pośrednio o istnieniu 
mechanizmu zastawkowego doprowadzającego oskrzela. 


plus 3, plus 5 
plus 7, plus 14 


3) z iadzicą, potami nocnymi, tachykardią, spadkiem 
wagi, obfitym odpluwaniem, męczącym kaszlem. wysokim 
o. B. itd. 
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Położenie jamy na obwodzie płuca jest wa- 
żne celem uniknięcia powstania przetoki z długim 
kanałem, przechodzącym przez grubą warstwę 
miąższu. 

Nie jest też obojętne, czy utrzymująca się i za- 
każona przetoka jest położona od przodu, czy też 
od tyłu, gdzie w przyszłości mamy poprowadzić 
cięcie operacyjne np. przy torakoplastyce. Z tego 
więc powodu należy przy rozważaniu wskazań wy- 
bierać jamy położone od przodu. 


Znaczenie przetoki 


Jak z doświadczenia wynika przetoka po 
drenażu ssącym zwłaszcza sącząca i zakażona jest 
główną obiekcją ze strony chirurga otrzymujące- 
go chorego do leczenia w okresie późniejszym. Fti- 
zjolog powinien pamiętać o tym ważnym Szeze- 
góle i plan całego postępowania winien być uzgo- 
dniony z chirurgiem z góry. 

Dalszym równie ważnym dła chirurga, ujem- 
nym następstwem powstającym po stosowaniu 
ssącego drenażu jam jest trudność wycięcia pr Zz e- 
dnieh odcinków żeber i wykonanie u w ol- 
nienia operacyjnego szczytu (apikoliza) od przo- 
du, gdzie istnieje problematycznie wygojona prze- 
toka z kanałem zawierającym przypuszczalnie ży- 
we laseczniki kwasoodporne. Przy próbie wycięcia 
przednich odcinków żeber lub apikolizy podczas 
torakoplastyki możemy otworzyć kanał przetoki 
i wywołać gruźlicze lub mieszane zakażenie rany 
lub przestrzeni pozaopłucnej. 

W ustnie przekazanym mi opisie przypadku 
Holmes Sellors'a w Londynie (Harefield) na- 
stąpiło takie zakażenie z fatalnymi następstwami. 
Chirurg ten od czasu opisanego powikłania (1943 
r.) zaczął stosować za poradą chirurgów amery- 
kańskieh (Vineberg i Kunstler) przedni akt pla- 
styki przed założeniem cewnika od przodu. Pod- 
czas pierwszego aktu plastyki należy w tym celu 
usunąć przednie odcinki żeber względnie chrzą- 
stek. Sam zabieg sprzyja złepieniu się obu listków 
w przypadkach z wolną jamą opłucną zastępując 
bardzo dobrze wstrzykiwanie w tym celu glukozy, 
krwi, talku i innych środków. 

Sądzę, że w tym świetle wskazania dają ftizjo- 
logowi szerszy pogląd w prowadzeniu leczenia 
ssącym drenażem, a to w perspektywie wielu mie- 
sięcy lub lat, kiedy chory dostaje się do rąk chi- 
rurga. 

Z drugiej strony istnieją przypadki daleko po- 
suniętej jamistej postaci gruźlicy u chorych 
w złym stanie ogólnym, zdanych jedynie na lecze- 
nie zachowawcze, a wykazujących jamę o kształcie 
sferycznym z poziomem płynu. Jamy te nierzadko 
są przyczyną bardzo męczącego kaszlu, często 
o charakterze szeżekającym, z odpluwaniem sto- 
sunkowo skąpej plwociny. Kaszel połączony być 
może z towarzyszącymi napadami duszności, bez- 
senności, braku łaknienia i innymi nieprzyjemny- 
mi dla chorego następstwami. Sądzę, że u tych 
chorych drenaż Monaldiego może być jedynym do- 
brodziejstwem, jakie lekarz może dać choremu, ła- 
godząc jego cierpienie i zyskując jego wdzięczność. 


Tutaj też należało by przytoczyć lapidarne i nie- 
zmiernie słuszne określenie drenażu ssącego jam 
gruźliczych jako najlepszego środka 
wyksztuśnego dotychczas znanego w lecz- 
nictwie gruźlicy płuc *). 

Przytoczyłem dwa skrajne przykłady stosowa- 
nia drenażu ssącego jam gruźliczych. Pomiędzy 
nimi leży jeszcze wiele wskazań względnych, któ- 
rych ocenę należało by pozostawić roztropności 
i doświadczeniu lekarza prowadzącego leczenie; są 
one wątpliwe w świetle doświadczenia niestałości 
wyników trwałych. 


Mówiąc o wskazaniach, chciałbym wspomnieć 
jeszcze o stosowaniu ssącego drenażu w przypad- 
kach z jamami resztkowymi po torakoplastykach. 
Chorzy o słabszej strukturze psychicznej niejedno- 
krotnie odrzucają z niewiarą podaną przez chirur- 
ga myśl o zabiegu poprawiającym poprzednią pla- 
stykę (korektura). W tych przypadkach można 
spróbować drenażu ssącego jako zastępczego środ- 
ka. Chirurdzy amerykańscy, a także francuscy 
otrzymują również dobre wyniki stosując kawer- 
nostomię. 


Technika 


Dokładny opis techniki ssącego, zamkniętego 
drenażu znajdzie czytelnik w pracach włoskich, 
niemieckich, angielskich lub polskich. Jest ona 


4) Wyrażenia tego użył Peter Edwards doświad- 
czony angielski ftizjolog na Zjeździe Przeciwgruźliczym 
w Oksfordzie w 1942 r, 


prosta, nieskomplikowana i powinno ją poprzedzić 
kilka czynności wstępnych o zasadniczym znacze- 
niu: 


1) Upewnienie się, że oba listki opłucnej w oko- 
licy, gdzie mamy wprowadzić cewnik, są sklejone. 


2) Stwierdzenie charakteru jamy przez pomiar 
ciśnień. 

3) Określenie położenia jamy. 

Ograniezę się tutaj jedynie do kilku uwag tech- 
nicznych. 

Wolną jamę opłucnej w miejscu przyszłego 
drenażu stwierdzamy przez wkłucie igły odmowej, Jama 
opłucnej tworzyć może tutaj albo ograniczoną kieszeń 
albo resztkową komorę jeszcze nie wessanej odmy. Skle- 
jenie listków małej kieszeni powietnza osiągamy przez 
wstrzyknięcie mało drażniącego środka, jak glukoza, krew 
lub lepiej 0,05 sanochryzyny albo 0,1 do 0,2 cm? 10°/o 
azolanu srebra. Na wessaniu powietrza z poprzednio za- 
łożonej nieskutecznej odmy albo czekamy, albo przyspie- 
szamy sklejenie obu listków przez „pudrowanie” wnętrza 
komory odmowej jodowym talkiem, wprowadzonym przez 
wkłuty trokar. Zarośnięcie jamy kontrolujemy jeszcze raz 
w 2 do 3 tygodni po wprowadzeniu środka drażniącego. 


Opis pomiaru ciśnień podałem powyżej. 

Położenie jamy określamy dokładnie na podsta- 
wie rentgenogramów bocznych i przednio-tylnych i zdjęć 
tomograficznych względnie nanosimy rzut jamy na przed- 
nią powierzchnię klatki piersiowej zapomocą dermografu. 
Z doświadczenia wynika, że najczęściej wprowadzamy 
cewnik przez drugą przestrzeń międzyżebrową od przodu. 

Cewnik zakładamy w znieczuleniu miejscowym 
nowokainą, Wpierw wbijamy igłę odmową celem okre- 
ślenia kierunku i głębokości położenia jamy. Często udaje 
się wyczuć chwilę przebicia ściany jamy igłą. 

Po określeniu głębokości, na jaką mamy wprowadzić 
trokar z kaniulą, nacinamy skórę końcem moża i wbijamy 
irekar (a) pozostawiając „in situ” kaniulę (b), przez którą 


Rys. 1. 


Trokar (a), kaniula (b), mandryn (d), cewnik (ce), oraz 
membrana gumowa (f). F-my G. U. Londyn, 
Undynkę (g) łączy się z cewnikiem i wolnym końcem 


węża gumowego z ryc. 3. 
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wprowadzamy cewnik (c) tak, aby koniec jego zwinął się 
w jamie. Zapobiega to późniejszemu wysunięciu się ce- 
wnika z jamy np. przez nieuważne pociągnięcie. Jeszcze 
przed wprowadzeniem cewnika możemy przez odczytanie 
ciśnień upewnić się, że koniec trokaru tkwi w świetle 
jamy, wprowadzając tępy mandryn (d), który nasadą 
trzonka uszczelnia odśrodkowy otwór trokaru. Boczny 
otwór u podstawy trokaru łączymy z manometrem. 


Cewnik winien być zrobiony z gumy napojonej barem 
dla uzyskania wyraźnego cienia na filmach i w przeświet- 
leniu Roentgenem. Koniec cewnika posiada otwór boczny 
i końcowy dla łatwiejszego wysysania. Odśrodkowy koniec 
cewnika, która jest kalibrowamy, przewlekamy przez gu- 
mową membranę (f) z otworem w pośrodku. Otwór ten 
przepuszcza cewnik na zewnąłrz przez fajkowato skręco- 
ny krótki, sztywny drenik, szczelnie dostosowany do wy- 
miarów cewnika. Membranę gumową umocuwujemy do 


skóry przylepcem uzyskując bardzo dobrą szczelność tak, 
że przeciekanie wydzieliny obok cewnika w przebiegu po- 
operacyjnym jest rzadkie. Położenie cewnika kontroluje- 
my promieniami X. 


Koniec cewnika łączymy z cienkim końcem undyn- 
ki (g), którą zawieszamy na piersi chorego przylepcem, 
a na gruby koniec undynki nakładamy gruby wąż gumo- 
wy, który łączymy z naczyniem pompy ssącej. 

Pompa ssąca z napędem elektrycznym (pomysłu Ro- 
berts'a i konstrukcji Schranza G. U, Londyn) spełnia rolę 
swą przez miesiące bez oliwienia i bez hałasu, nie budząc 
chorego, a obsługa jej jest bardzo łatwa. Raz ustalone na 
manometrze ciśnienia nie ulegają zmianie. Skala mano- 
motru jest sporządzona w centymetrach słupa rtęci. Chory 
obsługuje motor sam, naciskając wyłącznik w przerwach 
ssania. 


Ryc. 3. 


Pompa ssąca z napędem elektrycznym, manometrem, 
z wyłącznikiem oraz dodatkowym zbiornikiem (F-ma G. 


U. Londyn). 
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Na większych oddziałach choróbspłucnych wskazane 
jest zaopatrzenie paru pokoi kilko-łóżkowych w układ 
rurek ssących doprowadzonych do każdego łóżka. Motor 
ssący obsługuje cały system centralnie. Urządzenie to, 
choć kosztowne można zużyć dla innych celów, jak odc'ą- 
żenie odm zastawkowych, ssanie ropniaków opłucnej 
i wiele innych. 

Chciałbym jeszcze raz podkreślić mój, zdaje się słu- 
szny, pogląd, że nie powinno się tracić zbyt wiele czasu 
na ssanie opornie zapadających się jam, a to ze względu 
na charakter warunków leczenia gruźlicy w Polsce, Na- 
leży przystąpić wcześnie do bardziej efektywnego i rady- 
kalnego zariegu. < 

W okresie pooperacyjnym zamknięcie się jamy 
i doprowadzającego oskrzela sprawdzamy kilku 
cm? lipiodu względnie przed tym jeszcze błęki- 
tem metylu. Cewnik po ukończeniu ssania podcią- 
gamy stopniowo celem powolnego zarośnięcia 


przetoki. 
Powikłania 


Przed ostatecznym omówieniem wyników lecze- 
nia ssącym drenażem omówię w krótkości powi- 
kłania, których wiele niema. Krwotoki i zatory po- 
wietrza po wprowadzeniu trokaru i cewnika są 
rzadkie, a przypadki zawędrowania końca cewni- 
ka do niedostatecznie zarośniętej jamy opłucnej 
lub przez jamę gruźliczą do oskrzela również nie 
są częste. Powikłań śmiertelnych prawie nie spo- 
tykamy. Również rzadkie są przypadki rozprze- 
strzenienia się nacieków gruźliczych w zdrowych 
częściach tkanki płuenej. 


Wyniki 

Mając na uwadze z jednej strony małą ilość po- 
wikłań, a z drugiej strony znaczną poprawę sta- 
nu ogólnego chorych odpowiednio dobranych, mo- 
żemy, opierając się na wczesnej literaturze świa- 
towej, określić wyniki jako bardzo dobre, niestety 
zupełnie nietrwałe. 

Za przykład tej nietrwałości niech posłużą np. wyniki 
uzyskane przez Selłorsa w 82 przypadkach, a ogło- 


szone w 1942 roku na Zjeździe Towarzystwa Przeciwgru- 
źliczego w Oksfordzie: 


Wielkość jamy pozostała bez zmian 14 przyp. 
Tama znacznie zmniejszona 49 ,, 
Zamknięcie jamy trwające cztery miesiące 

i więcej ; 12 , 
Zamknięcie jamy z następowym jej pojawie- 

niem się w różnych okresach czasu 7 


Razem 82 przyp. 


Z podanych 82 przypadków w 21 wykonano następowo 
torakoplastykę. 

W czerwcu 1943 roku rozmawiałem z Sellorsem 
o jeszcze późniejszych wynikach tych 82 przypadków; tyl- 
ko jeden chory wykazał przy kontroli zamkniętą jamę. 
Nie wymaga chyba to dalszego omówienia. 


W kontaktach z innymi przodującymi chirur- 
gami klatki piersiowej w Wielkiej Brytanii, jak 
Morriston Davies, ś. p. Tudor Edwards, J. H. 
Roberts, Price Thomas, R. C. Brock, G. A. 
Mason, Bruce Dick i innymi stale napotyka- 
łem się na wyrażenie poglądu nietrwałości wy- 
ników drenażem ssącym. 

W cztery lata po wspomnianym zjeździe w Oks- 
fordzie, a więc w r. 1946 odbył się następny, na 
którym chirurg francuski Bernou wygłosił od- 


czyt o jamach z nadciśnieniem, poddając ssący dre- 
naż jam ostrej krytyce. Zwrócił on uwagę, że 
wszyscy ftizjologowie używający tego sposobu le- 
czenia w ostatnich latach nie mieli dobrych wyni- 
ków iże u chorych w złym stanie ogólnym ssący 
drenaż pozwala niekiedy na wykonanie później- 
szej torakoplastyki. To połączenie jednak drenażu 
mk z torakoplastyką ma wiele stron ujem- 
nych. 


Wnioski 
1) Wyniki trwalego zagojenia się jam gruźli- 
czych przez zastosowanie ssącego. zamkniętego 
drenażu są złe. 


2) Najlepszym wskazaniem wydają się być ja- 
my duże cienkościenne z nadciśnieniem. 

8) W odpowiednio dobranych przypadkach jam 
gruźliezych drenaż ssący może przygotować cho- 
rego do późniejszego zabiegu operacyjnego przez 
poprawę stanu ogólnego i zmniejszenie wymiaru 
jamy względnie jej zniknięcie. 

4) Torakoplastyka wydaje się jedynym zabie- 
giem utrwalającym zamknięcie lub zmniejszenie 
Jamy, uzyskane ssącym drenażem. 


5) Z punktu widzenia chirurgicznego ssący dre- 
naz ma wiele stron ujemnych, gdyż opóźnia lub 


zgoła uniemożliwia wykonanie zabiegu radykal- 
nego. 


„6 Tymi stronami ujemnymi jest utrzymywa- 
nie SiĘ zakażonej przetoki i niebezpieczeństwo wy- 
konanią operacyjnego uwolnienia szczytu oraz do- 
szczętnego usunięcia górnych żeber (pierwszego, 
drugiego i trzeciego). ] 

1) Przedni akt plastyki powinno wykonać się 
przed założeniem cewnika. 

8) W warunkach leczenia gruźlicy w Polsce nie 
należy często stosować ssącego drenażu»). Stosu- 
Jac go jednak rależy wcześnie przystąpić do za- 
biegu radykalniejsze go. 
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5) z powodu długotrwałości takiego leczenia, 
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Dr MIECZYSŁAW KĘDRA Kraków 
Przyczynek do patogenezy żółtaczki 
hemolitycznej 


Z Oddziału I. B. Państwowego Szpitala św. Łazarza 
w Krakowie. 
Kierownik Oddziału: Doc. Dr Edward Szczeklik 


Pierwsze spostrzeżenia nad żółtaczką hemolity- 
czną poczynili autorzy anglosascy. Murchison 
opisał w r. 1885 dwa przypadki a w r. 1890 i 1898 
Wilson i Stanley przedstawili 6 przypad- 
ków, które określili jako rodzinne schorzenie ce- 
chujące się powiększeniem śledziony (some cases 
showing hereditare enlargement of the spleen 
przytoczone wg Heilmeyera). Wyodrębnienie 
tej jednostki chorobowej związane jest z nazwi- 
skiem Hayema (1898) i Minkowskiego, 
który w r. 1900 przedstawił kilka przypadków żół- 
taczki hemolitycznej i podał zasadniezę cechy 
tej choroby, tj. rodzinne występowanie, żółtaczkę 
z urobilinurią i z powiększeniem śledziony. Naj- 
„ większe jednak zasługi w poznaniu istoty chorobo- 
wej zawdzięczamy Chauffardowi, który w r. 
1907 określił żółtaczkę hemolityczną, jako cho- 
robę krwi cechującą się występowaniem małych 
krwinek czerwonych, okrągłych, tzw. mikrocytów 
o zmniejszonej oporności względem roztworów s80- 
li kuchennej (fragilité globulaire) z obecnością 
ziarnistości (hematies granuleuses). Dalsze prace 
nad wyjaśnieniem istoty żółtaczki hemolitycz- 
nej i jej leczenia związane są z nazwiskami Ban- 
tiego, Micheliego, Eeppingera, którzy 
pierwsi poddali chorych zabiegowi usunięcia śle- 
dziony, Aldera, Naegeliego, którzy opisali 
„mikrosferocyty”. Znaczenie zaś dziedziczności 
w żółtaczce hemolitycznej opracowali GAnss- 
len i Meulengracht. 


Pierwszy przypadek żółtaczki hemolitycznej 
ogłosił w polskim piśmiennictwie Starkiewicz 
w r. 1907 opisując niezależnie od Chauffarda 
krwinki czerwone z ziarnistościami i podnosząc 
_ znaczenie rozpoznawcze, jakie ma wysoki punkt 
zamarzania krwi będący jego zdaniem wyrazem 
obrony ustroju przed hemolizą. Obszerną mono- 
grafię polską uwzględniającą całe piśmiennictwo 
do r. 1912, lecz bez własnych spostrzeżeń ogłosili 
Hertz i Sterling. Dalsze prace ogłosili Szo- 
kalski, Semerau — Siemianowski wr. 
1922, Kucharski, Rosnowski i Fegler, 
Kucikówna i inni. Z ogłoszonych w polskim 
piśmiennictwie przypadków żółtaczki hemolitycz- 
nej 4 poddano zabiegowi usunięcia śledziony. 


Należy podkreślić, że chorych z żółtaczką hemo- 
lityczną spotykamy nie często w klinice, pomimo 
że choroba ta nie należy do rzadkości. Przyczynę 
tego zjawiska można przypisać stosunkowo łago- 
dnemu przebiegowi tego cierpienia. Wielu bowiem 
chorych albo nie ma wcale dolegliwości, albo poja- 
wia się u nich tylko od ezasu do czasu zaostrzenie 
występujące najczęściej w postaci przemijającej 
żółtaczki, która ustępuje bez leczenia (plus ietćri- 
ques que malades Chauffard). W niektórych 
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znowu przypadkach choroba naśladująca inne po- 
staci żółtaczki nie zostaje rozpoznana. Że względu 
na rzadkość choroby i jako przyczynek do bliższe- 
go jej poznania i do patogenezy przedstawiam 
3 przypadki (w czym jeden operowany), spostrze- 
gane w ostatnich 2 latach na Oddziele I. B. Pań- 
stwowego Szpitala Św. Łazarza w Krakowie. 


Przypadek pierwszy. Chora, Kl. J., l. 48 
— żona rolnika, zamężna, Rodaje, że od 10 lat od- 
czuwała bóle w prawym boku, zwłaszcza podczas 
pracy. Dwukrotnie miała silne ataki bółu pod pra- 
wym łukiem żebrowym z gorzkimi wymiotami bez 
żółtaczki, które lekarz rozpoznał jako kamieę żół- 
ciową. Na rok przed przyjęciem na Oddział poja- 
wily sie u chorej bóle głowy, nudności bez wymio- 
tów, brak apetytu, ogólne osłabienie, wysychanie 
ust, pragnienie, spadek wagi ciała, a w trzecim 
dniu choroby wystąpiła silna żółtaczka z moczem 
ciemno-czerwonym; o zabarwieniu stolca chora nie 
umie nic powiedzieć. Po miesiącu leżenia w łóżku 
wystąpił u chorej silny atak bólu w prawym pod- 
żebrzu i nasiliła się żółtaczka, która po 6 miesią- 
cach zmniejszyła się, nie ustępując jednak całko- 
wicie do dnia dzisiejszego, tj. po całorocznym 
trwaniu. Przebyte choroby: w dzieciństwie — odra 
i zapalenie ślinianek przyusznych. W 18 r. życia — 
„febra*; miała wówczas silne dreszcze, gorączkę 
i zlewne poty, wśród których gorączka opadała. 
W 27 r. życia wycięcie wola. W 80 r. życia choro- 
wała na płuca. Trzy porody; dzieci zdrowe. Pierw- 
sza miesiączka w 16 r. życia, następne regularne, 
ostatnia w 46 r. życia. Od kilku miesięcy czyracz- 
ność na kończynach dolnych. W rodzinie bliższej 
i dalszej nikt na podobną chorobę nie chorował. 


Stan chorej przy pierwszym badaniu: wzrost 
średni, budowa prawidłowa, odżywienie liche. Skó- 
ra blada, wyraźnie żółtaczkowo zabarwiona. Koło 
kostek i na stopach obrzęki ciastowate. Na szyi 
blizna po wycięciu wola. Na podudziach blizny po 
czyrakach, jeden czyrak niezagojony. Czaszka 
i gałki oczne prawidłowe. Spojówki żółtaczkowo 
zabarwione: Błony śluzowe blade. Płuca bez zmian. 
Sylweta serca w granicach normy. Na wszystkich 
zastawkach ciche szmery skurczowe. Drugi ton 
na tętnicy głównej wzmocniony. Tętno 90 min., re- 
gularne, dobrze napięte. Ciśnienie krwi tętnicze 
180/90 mm Hg. Wątroba sięga trzy szerokości palca 
poniżej łuku żebrowego o brzegu ostrym, spoistoś- 
ci twardej, gładka, tkliwa. Pęcherzyk żółciowy 
niewyczuwalny. Śledziona dochodzi swoim dolnym 
biegunem prawie do pępka, gładka o brzegu zao- 
krąglonym, nieco tkliwa. Kości, mięśnie, stawy, 
układ nerwowy bez zmian. Mocz: ciężar gatunko- 
wy 1016, ciemno-brunatny, kwaśny, białko w śla- 
dzie. Urobilinogen silnie wzmożony. Bilirubina 
nieobeena. W osadzie po kilka białych krwinek 
w polu widzenia, pojedyńcze wałeczki szkliste. 
Krew: Hb 28%, Krwinki cz. 1.030.000. Wskaźnik 
barwny 1,2. Krwinki białe 4.500. Obraz krwi: Kwa- 
sochłonne 3%. Obojętnochłonne młode 2%. Obojęt- 
nochłonne pałeczkowate 2%. Obojętnochłonne po- 
dzielone 50%. Limfocyty 40%. Monocyty 2". 


W obrazie krwinek czerwonych wyraźna anizocy- 


toza i poikilocytoza, liczne krwinki czerwone ma-- 


łe. Poza tym stwierdza się pojedyńcze normobla- 
sty. OB. po 1 godz. 150, po 2 godz. 170, średnia z 2 
godzin 112 mm. Układ hemostatyczny; czas krwa- 
wienia 1,5. Czas krzepnięcia: początek 5', koniec 10 
min. Ilość płytek krwi 192.000 w 1 mm*. Objaw 
opaskowy Rumpel—Leeda ujemny. Obraz 
szpiku: mieloblasty 2,5%; promielocyty 0,5%, mie- 
locyty 18%, pałki 10,5%, kwasochłonne 0,5%, wielo- 
jądrzaste 18%, erytroblasty 20%, proerytroblasty 
18%, normoblasty 17,0%. (Elementy układu erytro- 
twórczego stanowią 55% ogólnej liczby ciałek szpi- 
ku). Retikulocyty we krwi obwodowej 120%. Opor- 
ność krwinek ezerwonych nieprzemytych: począ- 
tek hemolizy przy 0,40% NaCl, zupełna hemoliza 
przy 0,30% NaCl. Oporność krwinek czerwonych 
przemytych — początek hemolizy przy 0,56% NaCl, 
koniec hemolizy przy 0,42% NaCl. Odczyn Hij- 
mans van den Bergha w surowicy krwi bez- 
pośredni ujemny, pośredni dodatni. Cholesterol 
w surowicy 140 mg”, bilirubina 2,82 mg”%. Odczyn 
Takata-Ary ujemny. Odczyn Wa, eitocholowy 
i Meinickego we krwi ujemny. Badanie stolca: 
stolec barwy ciemnobrązowej, jaj pasożytów nie 
znaleziono. Próba piramidonowa, benzydynowa 
i gwajakowa w stoleu ujemne. Sonda żołądkowa 
wykazała obniżoną kwaśność. Najwyższa wartość 
L = 9, C=3,A = 86, Sonda dwunastnicza: na 
czczo wydobyto dwie próbówki żółci jasnej, zmie- 
szanej z sokiem żołądkowym. Po wstrzyknięciu 30 
cm? 388% MgSO: wydobyto jasną żółć A i czarną 
żółć B. W żółci B nieliczne strzępy, złożone z krwi- 
nek białych. Badanie bakteriologiczne żółci nie 
wykryło obecności drobnoustrojów chorobotwór- 
czych. Prześwietlenie klatki piersiowej wykazało 
jedynie powiększenie lewej komory serca. Prze- 
świetlenie przewodu pokarmowego, pecherzyka 
żółeiowego dało obraz zupełnie prawidłowy. E. K. 
G. wykazal nieznaczne uszkodzenie mięśnia serco- 
wego. Przemiana podstawowa wg Haldana + 5%, 
Badanie ginekologiczne: Ruptura perinei invet., 
fluor, retroflexio uteri. 


Rozpoznano żółtaczkę hemolityczną. Ponieważ 
chora nie zgodziła się na wycięcie śledziony, prze- 
prowadzono leczenie zachowawcze, podając doust- 
nie żelazo 3 g dziennie i kwas solny, oraz stosu- 
jąc wstrzykiwania CQCampolon forte codziennie. 
Pod wpływem tego leczenia stan chorej poprawił 
się, a przeprowadzone badanie kontrolne krwi po 
trzech tygodniach wykazało: Hb 40%. Krwinki cz. 
2.030.000. Wskaźnik barwny 1. Krwinki b. 5.500. 
Obraz krwi: Kwasochłonne 2%. Obojętnochłonne 
pałeczkowate 2%. Obojętnochłonne podzielone 
69%. Limfocyty 25%. Monocyty 2%. U chorej sto- 
sowano w dalszym ciągu to samo leczenie. Prze- 
prowadzone w dwa tygodnie później badanie krwi 
wykazało: Hb 26%. Krwinki cz. 1.060.000. Wskaźnik 
barwny 1,3. Krwinki b. 6.200. Obraz krwi: Objętno- 
chłonne pałeczkowate 8%. Obojętnochłonne podzie- 
lone 70%. Limfocyty 22%. Poza tym znaleziono po- 
jedyńcze normobłasty i dwa erytroblasty. Krwin- 
ki czerwone wykazały dużą anizocytozę i poikilo- 


cytozę. Retikulocyty 95%w. Cholesterol we krwi 
131 mg”. Bilirubina 3,28 mg%. Po chwilowej więc 
poprawie stanu krwi wystąpiło znowu pogorszenie, 
mimo intensywnego leczenia. Chora widząc bez- 
skuteczność dotychczasowego leczenia zgodziła się 
na wycięcie śledziony, które będzie przeprowadzo- 
ne w najbliższym czasie. 


Przypadek drugi. Chora Pop. (l. p. 
6086/199/44), 1. 63 niezamężna, modniarka. Od pół- 
tora roku męczyła się łatwo, była osłabiona, a pod- 
czas wysiłków fizycznych odezuwała duszność. 
Od roku leczyła się na „anemię“. Przed 8 tygod- 
mami wystąpiło żółte zabarwienie spojówek, rów- 
noczesnie z tym bóle w bokach i w podbrzuszu, 
nudności po jedzeniu i w nocy, brak apetytu. Przed 
5 tygodniami bicie serca, duszność przy najmniej- 
szym ruchu, obrzęki stóp i silnie żółte zabarwienie 
skóry. W dzieciństwie odra, w 9 r. życia ospa. 
w 21 T. życia zimnica, rozpoznana jedynie na pod- 
stawie objawów klinicznych, a bez badania krwi 
na pasożyty. W 24 r. życia przez kilkanaście dni 
żółtaczka, od tego czasu gniecenie w prawym pod- 
żebrzu. W 26 r. życia owrzodzenie w jamie ustnej, 
na błonie śluzowej szczęki górnej, spowodowane 
uciskiem protezy. Od kilku lat przepuklina pa- 
chwinowa prawostronna. Pierwsza miesiączka 
w 15 r. życia, następne nieregularne, ostatnia w 47 
r. życia. Matka zmarła na serce w 80 r. życia, sio- 
stra na raka macicy, brat na gruźlicę. Nikt z ro- 
dziny nie chorował na żółtaczkę, ani na choroby 
krwi. Przy pierwszym badaniu chora bardzo sła- 
ba. Skóra blada, wybitnie żółtaczkowo zabarwio- 
na. Na kończynach dolnych i w okolicy kości krzy- 
żowej ciastowate obrzęki. Czaszka i gałki oczne 
prawidłowe. Gruczoł tarczykowy bez zmian. Dolne 
granice płuc wyżej ustawione, słabo ruchome 
(przesięk opłucnej). Szmery oddechowe zaostrzone, 
w częściach dolnych płuc osłabione. Serce nieco po- 
szerzone na lewo. Na ujściach żylnych i tętniczych 
szmer skurczowy. Tętno miernie napięte, około 
100. Ciśnienie krwi tętnicze *%/s mm Hg. Wątroba 
powiększona, sięga na trzy szerokości paleów po- 
niżej łuku żebrowego, gładka, tkliwa, spoistości 
dość twardej. Śledziona sięga na 4 szerokości pal- 
ców poniżej łuku żebrowego lewego. gładka, twar- 
da, tkliwa. Prawa nerka obniżona, ruchoma. Układ 
mięśniowo-stawowy i nerwowy bez zmian. 


Badania dodatkcwe: mocz kwaśny, barwy brą- 
zowej, ciężar gatunkowy 1013. Białko: ślad. Urobi- 
linogen silnie wzmożony. Bilirubina: ślad. W osa- 
dzie pojedyńcze krwinki czerwone, liczne nabłonki 
i kryształy kwasu moczowego. Krew: Hb 34%. 
Krwinki cez. 1.770.000. Wskaźnik barwny 1. Krwin- 
ki b. 3.700. Obraz krwi: Wielojądrzaste obojętno- 
chłonne 65%, pałeczkowate 3%, limfocyty 27%, mo- 
nocyty 5%. W obrazie krwinek czerwonych wyraź- 
na anizocytoza i poikilocytoza. Ponadto stwierdza 
sie pojedyńcze normoblasty i 1 erytroblast. Reti- 
kulocytów 538%. OB po 1 godz. 127, po 2 godz. 130, 
średnia 96 mm. Czas krwawienia 1,5 min., czas krzep- 
nięcia: początek 5, koniec 8. Objaw Rumpel- 
Leeda ujemny. Liczba płytek krwi w 1 mm? 
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Rycina 1. (Przyp. 2.). Przedstawiająca zachowanie się po- 
ziomu cholesterolu i bilirubiny we krwi oraz krwinek CZET- 
wonych i Hi przed usunięciem śledziony i po nim. 


155,760. W obrazie szpiku elementy układu erytro- 
twórczego stanowią więcej niż 50% ogólnej liczby 
krwinek jądrzastych z przewagą erytroblastów. 
Układ leukocytarny w granicach prawidłowych. 
Cholesterol we krwi 135 mg%. Bilirubina 9 mg”. 
Odczyn Wa, citocholowy, Meinickego ujemny. Od- 
czyn Hijmans van den Bergha w surowicy 
krwi bezpośredni ujemny, pośredni dodatni. Opor- 
ność krwinek czerwonych nieprzemytych: począ- 
tek hemolizy przy 0,42% NaCl, koniec przy 0,36 
NaCl. Oporność krwinek czerwonych przemytych: 
początek hemolizy przy 0,6% NaCl, całkowita he- 
moliza przy 0.42% NaCl. Wielkość krwinek 
czerwonych (krzywa Prince Jonesa): krwin- 
ki czerwone wielkości 4,5 mikronów 3%. 5,5 mikr. 
3400, 7 mikr. 58%. 8 mikr. 3%, 8,5 mikr. 2%. Grupa 
krwi A. Badanie stolca: jaj pasożytów nie znale- 
ziono. Próby na krew utajoną: Benzydynowa, pira- 
midonowa, gwajakowa ujemne.  Prześwietlenie 
kłatki piersiowej wykazało rozedmę płuc, zwyrod- 
nienie mięśnia sercowego, stwardnienie tętnicy 
głównej i przesięk opłucnej obustronny. Elektro- 
kardiogram wykazał rozlane uszkodzenie mięśnia 
sercowego. Badaniem ginekologicznym stwierdzo- 
no mięśniaki macicy. 
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Rozpoznano żółtaczkę hemolityczną i zapropo- 
nowano chorej wyjęcie śledziony, na które chora 
zgodziła się. Ze względu jednak na ciężki ogólny 
stan chorej, nie można było zaraz poddać ją tak po- 
ważnemu zabiegowi. Zastosowano więc leczenie 
przetworami wątrobowymi i żelazowymi. Ponie- 
waż mimo tego leczenia stan chorej pogarszał sie, 
a badanie kontrolne krwi, przeprowadzone po 1 
tyg. wykazało dalszy spadek ilościowy krwinek 
czerwonych i Hb. (Hb 30%. Krwinki cz. 970.000. 
Wskaźnik barwny 1,5. Krwinki b. 2.300), chorej 
przetoczono 270 cm? krwi. W pół godziny po prze- 
toczeniu krwi wystąpiły dreszcze, gorączka do 
39° C. i obrzęk płuc, który ustąpił po strofantynie 
(0,5 mg) i morfinie. W dalszym ciagu stosowano 
wstrzykiwania wątroby i strofantyny z glukozą. 
Stan ogólny chorej zaczął się poprawiać. W mie- 
siąc po przetoczeniu krwi znajdowano: Hb 32%. 
Krwinki cz. 2,060.000. Wskaźnik barwny 0,8. W 1:4 
mies. po przetoczeniu krwi stwierdzono: Hb 45%. 
Krwinki cz. 1,770.000. Wskaźnik barwny 1.3. Po 2 
miesiącach: Hb 55%. Krwinki cz. 2.480.000. 
Wskaźnik barwny 1.1. Chora zaczęła chodzić. Żół- 
taczka, obrzęki zmniejszyły się. W 4 miesiące: 
Hb 54%. Krwinki cez. 2.270.000. Wskaźnik barwny 


117. Chorej przetoczono po raz drugi 300 cm? krwi. 
Po 4 miesiącach leczenia na Oddziele I. B. 
przeniesiono chorą na Oddział Chirurgiczny Szpi- 
tala Św. Łazarza, gdzie w kilkanaście dni później 
usunięto chorej śledzionę (Dr Kubisty W.). Prze- 
bieg po operacyjny był lekki i chora dość szybko 
wracała do zdrowia. Badanie anatomo-patologicz- 
ne śledziony wykazało (Doe. Dr J. Kowalezy ko- 
wa): makroskopowo śledziona kształtu prawidłowe- 
go, znacznie powiększona, wagi 980 g. Konsysten- 
cja jej znacznie i jednolicie wzmożona, torebka nie- 
znacznie, równomiernie zgrubiała, miernie napię- 
ta. Na przekrojach miąższ sino-czerwonawy, kru- 
chy, a raczej dość oporny, o wyraźnych białawo- 
szarawych grudkach i nieco zgrubiałych belecz- 
kach. Mikroskopowo: stwierdza się, że powiększe- 
nie śledziony wynika głównie z pomnożenia miaz- 
gi czerwonej śledziony. Mianowicie w obrębie 
miazgi czerwonej zaznacza się zgrubienie beleczek 
śledzionowych, przede wszystkim stwierdza się 
rozlane zwiększenie ilości tkanki łącznej i miazgi, 
przez co ma się wrażenie, jak gdyby komórki miaz- 
gi były zdala od siebie umieszczone. Ukrwienie 
miazgi czerwonej dość silne, jej składniki komór- 
kowe nie okazują żadnych odchyleń od normy. 
Ściany tętniczek śledzionowych zgrubiałe, ze 
szklistymi zmianami. Grudki śłedzionowe odchy- 
leń od normy nie wykazują. W całości obraz 
przedstawia makroskopowo i mikroskopowo tzw. 
fibroadenia lienalis spotykaną w szeregu schorzeń, 
jak icterus haemolyticus, morbus Banti throm- 
bophlebitis venae lienalis lub venae portae itp. 


Chora w krótkim czasie powróciła do zdrowia, 
a badanie krwi, przeprowadzone w 1l!⁄2 miesiąca 
po usunięciu śledziony, wykazało: Hb 64%. Krwin- 
ki cz. 2.990.000. Wskaźnik barwny: 1,1. Krwinki b. 
6.100. Następna kontrola krwi, przeprowadzona 8. 
I. 1945 r. wykazała: Hb 65%, Krwinki cz. 3.500.000. 
Wskaźnik barwny 0,9. Krwinki b. 6.500. Cholesterol 
we krwi 218 mg». Bilirubina 1.97 mg%. Odczyn 
Hijmans van den Bergha pośredni z su- 
rowicą krwi słabo zaznaczony. Badanie moczu 
wykazało: ciężar gatunkowy 1021, zasadowy. Biał- 
ko: ślad. Urobilinogen: O. Bilirubina: O. W osa- 
dzie do 15 krwinek czerwonych w polu widze- 
nia i fosforany bezpostaciowe. Chora opuściła 
Oddział w stanie ogólnym zadawalającym. W do- 
mu przez cały czas czuła się względnie do- 
brze, pracowała ciężko. Odżywiała się źle, le- 
karstw nie zażywała. 8. III. 1946 r., tj. w półtora ro- 
ku po wycięciu śledziony, chora została przyjęta 
na Oddział I. B. celem przeprowadzenia kontrolne- 
go badania. Stan ogólny chorej zadawalający. 
Stwierdzono jedynie rozedmę płuc, rozszerzenie 
serea na lewo, podniesienie ciśnienia krwi *%0 mm 
Hg. Badanie krwi wykazało: Hb 65%. Krwiuki cz. 
3.260.000. Wskaźnik barwny 1.00. Krwinki b. 4.900. 
Obraz krwi: Kwasochłonne 2%. Wielojądrzaste 
obojętnochłonne 538% (w tym pałeczkowate 3%). 
Limfocyty 40%. Monocyty 5%. Krwinki czerwone 
wykazują nieznaczną anizocytozę. Retikulocyty 
8 "w. Oporność krwinek czerwonych przemytych: 
początek hemolizy przy 0,40% NaCl, koniec przy 


0,26% NaCl. Oporność krwinek czerwonych nie- 
przemytych: początek hemolizy przy 0,40% NaCl, 
koniec przy 020% NaCl. Czas krwawienia 4. Czas 
krzepnięcia: początek 2,5, koniec po 9. Objaw opa- 
skowy, Rumpel—Leeda ujemny. Liczba pły- 
tek we krwi 120.000. Cholesterol we krwi 111 mg, 
Bilirubina 1,32 mg'/». Odczyn Hijmans van den 
B erg ha z surowicą krwi bezpośredni — ujemny, 
pośredni — dodatni. Badanie szpiku wykazało; 
Kwasochlonnych 3%, promielocytów 38%, mielocy- 
tów 17%, obojętnochłonnych pałeczkowatych 11%, 
wielojądrzastych 25%, limfocytów 12%, monocy- 
tów 2%, proerytroblastów 3%, erytroblastów 14%, 
normoblastów 10%. Badanie moczu: ciężar gat. 
1019. Oddziaływanie kwaśne. Białko: O. Cukier: O. 
Bilirubina: O. Urobilinogen: O. W osadzie poje- 
dyncze ciałka białe i nabłonki. 


Przypadek trzeci. Chora Li. Œ. L 382. 
(L. p. 19684/603/48) przyjęta na Oddział (11. XIL 43): 
zamężna podaje, że od dzieciństwa była wątła, bla- 
da, a w 9. r. życia lekarz stwierdził powiekszenie 
śledziony. W % r. życia leczyła się na Oddziele 
I. B. z powodu żółtaczki hemolitycznej. Po opu- 
szczeniu szpitala czuła się przez 10 lat względnie 
dobrze. Przed półtora rokiem była w ciąży, wsku- 
tek jednak pogorszenia się stanu, a to wystąpienia 
osłabienia, nudności, wymiotów, niedokrwistości, 
lekkiej żółtaczki i silnych ataków bólu w lewym 
podżebrzu przerwano ciążę. Chora w krótkim cza- 
sie powróciła do zdrowia i czuła się dobrze aż do 
sierpnia 1943 r., kiedy zaszła powtórnie w ciążę. Wy- 
stąpiły znowu silne bóle w lewym podżebrzu, dusz- 
ność, obrzęki na kończynach dolnych, żółtaczka, 
bóle głowy i stany podgorączkowe. Z, tego powodu 
chora zgłosiła się na Oddział. Przed kilku laty 
miała owrzodzenia w okolicy kostek obu kończyn 
dolnych długo gojące się. Pierwsza miesiączka 
W 16 r. życia, następne nieregularne, ostatnia 
przed 4 miesiącami. Wywiady rodzinne bez zna- 
czenia. Przy badaniu stwierdzono: chora wzrostu 
niskiego, budowy delikatnej. Skóra i błony śluzo- 
we wybitnie blade, żółtaezkowo zabarwione. Na 
kończynach dolnych ciastowate obrzęki. W okoli- 
cy kostek po stronie wewnętrznej blizny po 
owrzodzeniach podudzi. Nos spłaszczony, policzki 
wystające, gałki oczne prawidłowe. Spojówki za- 
barwione żółtaczkowo. Podniebienie gotyckie. 
Błona śluzowa jamy ustnej wybitnie blada. Płuca 
bez zmian. Oddechów 45/. Serce w granicach pra- 
widłowych. Na ujściach żylnych i tętniezych ci- 
chy skurezowy szmer. Tętno miarowe 1057. Ci- 
śnienie krwi 11555 mm Hg. Jama brzuszna po- 
większona częściowo przez wolny płyn, częściowo 
przez ciężarnie powiększoną macicę, sięgającą 5 
szer. palców ponad spojenie łonowe. Wątroba się- 
ga 5 szer. palców poniżej łuku żebrowego, o brze- 
gu ostrym, gładka, twarda, wybitnie bolesna. Śle- 
dziona dochodzi dolnym biegunem do spojenia ło- 
nowego i na prawo do pępka, gładka, twarda, tkli- 
wa, oddechowo ruchoma. Kości, mięśnie, stawy 
i układ nerwowy bez zmian. Gruczoły chłonne 
pachwinowe nieco : powiększone. Badanie krwi: 
Hb 31%. Krwinki cz. 440.000. Wskaźnik barwny 
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3.7, Krwinki b. 2.200. Obraz krwi: Mieloblasty 1%. 
Kwasochłonne 1%. Obojętnochłonne: mielocyty 
10/0, młode 1, pałeczkowate 1%, podzielone 78%. 
Limfocyty 17%. W obrazie krwinek czerwonych 
wyraźna anizocytoza i poikilocytoza, poza tym 
znaleziono pojedyńcze normoblasty. Retikulocyty 
w krwi obwodowej 62%w, OB po 1 godz. 140, po 2 
godz. 170, średnia 112,5 mm. Czas krwawienia 3,5. 
Czas krzepnięcia: początek 4, koniec 6,5. Objaw 
opaskowy Rumpel—Leeda ujemny. Liczba 
płytek w 1 mm? 145.000. Oporność krwinek czerwo- 
nych przemytych: początek hemolizy przy 0,52%. 
NaCl, koniec przy 0,38% NaCl. Nakłucie mostka 
wykazało przewagę komórek układu erytrotwór- 
czego, a to przede wszystkim erytroblastów, nad 
elementami układu leukotwórczego. Cholesterol 
we krwi 109 mg”. Bilirubina 7,5 mg%. Mocz zasa- 
dowy, ciemno-czerwony. Ciężar gatunkowy 1010. 
Białko w śladzie. Urobilinogen silnie wzmożony. 
Bilirubina ślad. W osadzie liczne kryształy fosfo- 
ranu amonowo-magnezowego i drobnoustroje ty- 
pu pałeczki okrężnicy. E. K. C. wykazał uszkodze- 
nie mięśnia sercowego. Rozpoznano żółtaczkę he- 
molityczną wrodzoną. Ze względu na ciężki stan 
przetoczono natychmiast 300 cm! krwi. Trzeciego 
dnia pobytu na Oddziele wystąpiło krwawienie 
z dróg rodnych. Stwierdzono poronienie w toku. 
usunięto płód i przetoczono znowu 300 cem? krwi, 
równocześnie zastosowano przetwory wątrobowe 
i cebion domięśniowo. Stan chorej poprawiał się. 
Badanie krwi, przeprowadzone po 2 tysodniach, 
wykazało Hb 30%. Krwinki cz. 1.290.000. Wskaźnik 
barwny 12. Retikulocyty w krwi obwodowej 
116%w. Goraczka spadła do normy, obrzeki i żół- 
taczka ustąpiły. Śledziona i wątroba zmniejszyły 
się znacznie. Po miesiącu leczenia: Hb 38%. 
Krwinki cz. 1.750.000. Wskaźnik barwny 1. Badanie 
moczu: ciężar gatunkowy 1015. Oddziaływanie za- 
sadowe. Barwa winowa. Białko w śladzie. Urobi- 
linogen niewzmożony. Bilirubiny niema. W 4 
dniu pobytu na Oddziele Hb 40%. Krwinki cz. 
2.160.000. Wskaźnik barwny 0.9. Samopoczucie cho- 
rej zupełnie dobre, chora chodzi. Na zabieg usu- 
nięcia śledziony nie zgodziła się. 


W sprawie patogenezy żółtaczki hemolitycznej 
panuje do dnia dzisiejszego wiele sprzecznych 
zdań. Chauffard i Widal wprowadzili uzna- 
wany jeszcze dzisiaj podział na żółtaczkę hemo- 
lityczną wrodzoną i nabytą w odróżnieniu od żół- 
taczki hemolitycznej objawowej, występującej 
w przebiegu wielu chorób, jak kiła, gruźlica, zim- 
nica, oraz zatruć, np. fenylhydrazyną. Każda 
z tych postaci może przebiegać ostro, podostro 
i przewlekle. Z żółtaczką hemolityczną należącą 
do grupy niedokrwistości hemolitycznych jest 
spokrewnionych szereg chorób, a to 1) niedokrwi- 
stość hemolityczna ostra (typ Lederera) ce- 
chująca się nagłym początkiem, burzliwym prze- 
biegiem, wysoką gorączką i szybkim cofaniem 
się; 2) niedokrwistość hemolityczna makrocytarna 
(typ Dyke—Ygung), cechująca się obecnoś- 
cią w krwi obwodowej krwinek czerwonych du- 
żych, tzw. makrocytów w przeciwieństwie do mi- 


650 


krocytów, stwierdzanych w żółtaczce hemolitycz- 
nej; 8) niedokrwistość hemolityczna (typ Mar- 
chiafawa),  cechująca się występowaniem 
przełomów hemolitycznych z hemoglobinemią, he- 
moglobinurią wyłącznie w nocy, a ustępujących 
w ciągu dnia; 4) niedokrwistość z krwinkami 
czerwonymi  sierpowatymi _(drepanocytaemia) 
i wiełka grupa erytroblatoz, jak np. niedokrwi: 
stość Cooleya, Di Guglielmo i inne (wg 
[empki). Na uwagę zasługuje podział niedo- 
krwistości hemolitycznych, podany przez Davi- 
sa (1943), Autor ten dzieli niedokrwistości hemo- 
lityczne wg znanej lub domniemanej przyczyny: 


Niedokrwistości hemolityczne 
I. spowodowane atypowością krwinek czerwo- 
nych: 
1) żółtaczka hemolityczna rodzinna 
2) niedokrwistość z krwinkami sierpowatymi 
3) hemoglobinuria nocna 
II. spowodowane przez hemolizyny: 
1) po przetoczeniu krwi 
2) erytroblastoza noworodków (płodowa) 
3) hemoglobinuria napadowa 
4) wskutek oparzeń, zakażeń i 
przez węże. 
III wywołane przez zakażenie pasożytami krwi- 
nek czerwonych: 
1) zimnica 
2) „Oroya fever* 
IV. wywołane truciznami: ołów, fenylhydrazyna, 
saponiny; 

V. spowodowane przez leki i inne czynniki, sulfo- 
namidy, fabizm „Baghdad Spring anaemia“; 
VI. o przyczynie nieznanej, lecz związane z czyn- 

nikami uspasabiającymi: czarna gorączka, 
u chorych z rakiem, ziarnicą złośliwą; 
VII. o przyczynie zupełnie nieznanej: niedokrwi- 
stości hemolityczne typ Lederera, typ Coo- 
leya. 


ugryzienia 


Dotychczasowe zapatrywania na przyczynę żół- 
taczki hemolitycznej dadzą się sprowadzić do 
dwóch zasadniczych poglądów. Wg pierwszego 
poglądu (Minkowski, Gilbert) żółtaczka 
hemolityczna powstaje wskutek niszczącego dzia- 
łania śledziony (hypersplenia primitiva), bądź 
przez wytwarzanie hemolizyn, bądź przez rozpa- 
danie się krwinek czerwonych wskutek odmien- 
nych warunków krążenia i dłuższego ich przeby- 
wania w niej (Eppinger). Damashek 
i Schwartz wstrzykując zwierzętom surowicę 
zawierającą hemolizyny wywołali niedokrwistość 
hemolityczną, której nasilenie zależało od ilości 
użytej surowicy. Lepel wykazał w narządach 
osób zmarłych na żółtaczkę hemolityczną obec- 
ność hemolizyn w rozcieńczeniu 1:1600. Za znacze- 
niem śledziony w żółtaczce hemolitycznej prze- 
mawiają dobre wyniki, jakie widziano po jej usu- 
nięciu (Michelli, Banti, Eppinger). Dal- 
sze obserwacje wykazały, że wycięcie śledziony 
nie we wszystkich przypadkach przynosiło zu- 
pełne wyleczenie. U niektórych chorych po chwi- 


lowej poprawie występowały nowe przełomy he- 
molityczne wraz ze wszystkimi objawami, u in- 
nych poprawa była częściowa. Momigliano, 
Domicini, Curtis i inni widzieli po wycię- 
ciu śledziony nie tylko cofnięcie się niedokrwi- 
stości i żółtaczki, ale także zniknięcie mikrosfe- 
rocytów, a pojawienie się w krwi obwodowej krwi- 
nek o normalnym wyglądzie i prawidłowej opor- 
ności. Wg drugiego poglądu (Widal), przyczyna 
żółtaczki hemolitycznej leży w szpiku, który wy- 
twarza krwinki czerwone o zmniejszonej opor- 
ności. 

Chauffard upatruje przyczynę żółtaczki 
hemolitycznej również w szpiku, przypisuje je- 
dnak pewną rolę śledzionie i wątrobie. Hayem 
zaś twierdzi, że wyłączną rolę w żółtaczce hemo- 
litlycznej odgrywa wątroba. W ostatnich latach 
wielu autorów anglosaskich podkreśla znaczenie 
autoaglutynacji i hemolizy w niedokrwistościach 
hemolitycznych, a zwłaszcza w erytroblastozach. 
Już Roth (1912) stwierdził w jednym przypadku 
autoaglutynację i autohemolizę, którą tłumaczył 
nieprawidłowością krwinek czerwonych. Większe- 
go jeszcze znaczenia nabrała sprawa hemolizy po 
odkryciu przez Landsteinera i Wienera 
(1940/41) w surowicy tzw. czynnika Rh. Wykazali 
oni, że surowica świnki morskiej i królika, któ- 
rym wstrzykiwano krwinki małpy Rhesus aglu- 
tynowała w 85% krwinki ludzkie, w 15% brak by- 
ło aglutynacji. Badania te przeprowadzone były 
na mieszkańcach Ameryki. W Anglii badania 
kontrolne nad czynnikiem Rh przeprowadzili 
Taylor i Race (1944). Na podstawie tych do- 
świadczeń autorzy ci stwierdzili, że niezależnie 
od dotychczas znanych grup krwi systemu A, B,O, 
M. N. istnieje w krwinkach czerwonych ludzi an- 
tygen, nazwany przez nich czynnikiem Rh. Osob- 
ników zawierających antygen Rh nazwano Rh — 
dodatnimi, nie posiadających zaś Rh — ujemny- 
mi. Jeżeli człowiekowi nie posiadającemu czynni- 
ka Rh przetoczymy krew odpowiednią pod wzglę- 
dem grupowym, a zawierającą czynnik Rh, 
w krwi jego powstaną aglutyniny anti Rh, wsku- 
tek czego następne przetoczenie krwi zawierającej 
antygen Rh spowoduje odczyn lemolityczny. Na 
podstawie tych badań rozwiązano sprawę etiolo- 
gii erytroblastozy u płodów. Wykazano, że w ery- 
troblastozie płodowej czynnik Rh dziedziczy 
z ojea płód, rozwijający się w łonie matki, która 
nie ma czynnika Rh. Drogą krążenia łożyskowego 
antygen Rh, zawarty w krwinkach płodu przecho- 
dzi do krwiobiegu matki i powoduje wytworzenie 
się w jej krwi aglutynin anti Rh, które nastepnie 
przechodzą do krwiobiegu płodu, wywołując he- 
molizę krwinek czerwonych. Badania te potwier- 
dziło wielu innych autorów anglosaskich, jak 
Gimson, Hoare i Mollison, którzy wska- 
zują na to, że także i w wielu innych niedokrwi- 
stościach hemolitycznych o nieznanej dotychczas 
przyczynie hemoliza może odgrywać ważną rolę. 

Odmienny zupełnie pogląd na przyczynę żół- 
taczki hemolitycznej wypowiedział Semerau- 
Siemianowski. Zdaniem jego żółtaczka he- 
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molityczna jest wynikiem zaburzenia czynności 
układu erytropoietycznego i erytroftenicznego. 
Główną rolę w powstawaniu krwinek czerwonych 
mniej wartościowych odgrywa, jego zdaniem za- 
burzenie gospodarki cholesterolem. Semerau- 
Siemianowski podkreśla, że wyrazem tego 
zaburzenia jest obniżenie cholesterolu we krwi, 
które spostrzegał w obserwowanych przez siebie 
przypadkach. Również Grigaut, Eppinger, 
Strauss i inni zwracają uwagę na obniżenie 
cholesterolu we krwi, jako na objaw stały w żół- 
taczce hemolitycznej. Zdaniem Byliny, Par- 
Rogera, Hertza, Landsteinera 
cholesterol, zawarty w krwinkach czerwonych, 
zwiększa ich oporność. Brak więc cholesterolu 
w ustroju powoduje wytwarzanie w szpiku krwi- 
nek o zmniejszonej oporności i łatwo ulegających 
zniszczeniu. Zasadniczym zaś narządem niszczą- 
cym krwinki czerwone (układ erytrofteniczny) 
jest układ siateczkowo - śródbłonkowy. Wg 
Eppingera i Chałatowa układ ten 
chciwie wychwytuje cholesterol, który w ten spo- 
sób blokując go upośledza jego czynność niszcze- 
nia krwinek. Zaburzenie gospodarki cholestero- 
lem jest zdaniem Semerau-Siemianow- 
skiego pierwotne, inne zaś objawy są wtórne. 
Wychodząc z tego założenia zaleca Sem era u- 
Siemianowski w celach leczniczych poda- 
wanie dużych dawek cholesterolu (10% roztwór 
oleisty per os), by w ten sposób z jednej strony 
dostarczyć materiału budulecowego, zwiększające- 
go Oporność krwinek czerwonych, z drugiej zaś 
strony, żeby zblokować układ siateczkowo-śród- - 
błonkowy i zmniejszyć jego czynność erytrofte- 
niczną. Stosując tę metodę leczniczą widział S e- 
merauSiemianowski wyraźną poprawe 
zarówno w żółtaczce hemolitycznej, jak i w nie- 
dokrwistościach hemolitycznych. 


Rosnowski i Fegler w uzupełnie- 
niu poglądów Semerau-Siemianow- 
skiego oznaczali zawartość cholesterolu 
w ustroju chorego na żółtaczkę hemolityczną. 
Cholesterol u chorych z żółtaczką hemolityczną 
znajduje się w dużych ilościach w stoleu t żółci. 
Zdaniem ich, ustrojowi nie brak cholesterolu, 
tylko nie umie on go wyzyskać. Jedynym rozpu- 
szczalnikiem cholesterolu są żółciany, których 
ilość w ich przypadkach była prawidłowa. Przy- 
puszczają oni zatem, że przyczyną wadliwej go- 
spodarki cholesterolem jest zaburzenie w przemia- 
nie żółcianów, które rozpuszczając go, nie pozwa- 
lają na zużytkowanie dla budowy krwinek. 

Nawiązując do opisanych przeze mnie trzech 
przypadków żółtaczki hemolitycznej i rozpatru- 
jąc ich etiologię, podkreślić należy, że w dwóch 
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czy 84 one wrodzone, czy nabyte. Okoliczność ta 
przemawiałaby za tym, że podział żółtaczki hemo- 
litycznej na wrodzone i nabyte nie jest Ścisły, jak 
to zresztą podnoszą inni autorowie. Spostrzega- 
się bowiem niejednokrotnie przypadki, które przy 
początkowym badaniu wyglądają, jak żółtaczka 
hemolityczna nabyta, z czasem zaś zostają za- 
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liczone do żółtaczek wrodzonych. Następnie, mimo 
podawania przez różnych autorów jako kryterium 
rozdzielające postaci wrodzone od nabytych róż- 
nicy między opornością krwinek czerwonych 
przemytych i nieprzemytych, w przypadkach 
przez nas badanych nie znaleźliśmy potwierdze- 
nia. Objawy żółtaczki hemolitycznej u pierwszej 
chorej wystąpiły w całej pełni w 48 r. życia, 
a u chorej drugiej w 63 r. życia. Obie chore po- 
dają też, że ani w bliższej, ani w dalszej rodzinie 
nie było podobnej choroby. Z wywiadów dowia- 
dujemy sie jednak, że pierwsza chora w 18 r. ży- 
cia, a druga w 21 r. życia przebyły chorobę go- 
rączkową, która swoim przebiegiem przypominała 
zimnicę. W obu przypadkach lekarze rozpoznali 
zimnicę, nie badając krwi. Można by przypuścić, 
że były to pierwsze objawy ujawnienia się żół- 
taczki hemolitycznej. Wystąpienie dreszczy, wy- 
sokie gorączki, powiększenie wątroby i śledziony 
mogły nasuwać podejrzenie zimnicy i żółtaczki 
hemolitycznej. Jeśli nawet przyjmiemy, że obja- 
wy, które wystąpiły u naszych chorych wówczas, 
były wyrazem zakażenia zimnicą, to wiadome 
jest z piśmiennictwa, że zimnica może spowodo- 
wać żółtaczkę hemolityczną nabytą (Tse h i- 
l o w) lub u osób z utajoną żółtaczką hemoli- 
tyczną spowodować ujawnienie się jej (Curse h- 
mann, König). Semerau-Siemia- 
nowski również przyjmuje w jednym w opisy- 
wanych przez siebie przypadków (przypadek 3) 
możliwość wystąpienia żółtaczki hemolitycznej 
po przebytej chorobie zakaźnej (zimnicy?). M a- 
n ai twierdzi, że przebyta i wyleczona zimnica 
może zmienić właściwości biologiczne śledziony 
w ten sposób, że nabiera ona własności przekształ- 
cania 
o zmniejszonej oporności i je rozpuszcza. Drugim 
ważnym wskaźnikiem u obu pierwszych chorych, 
przemawiającym za istnieniem żółtaczki hemoli- 
tycznej na długo przed ujawnieniem się jej w peł- 
nym obrazie klinicznym jest wystąpienie dolegli- 
wości ze strony wątroby. I tak u pierwszej chorej 
w 38 r. życia wystąpiły ataki naśladujące kolkę 
żółciową, a u chorej drugiej w 24 m życia żółtaczkę 
z następowymi dolegliwościami ze strony wą- 
troby, które to zmiany utrzymywały się u obu 
chorych przez szereg lat. Ujawnienie się żółtaczki 
hemolitycznej w ciężkiej postaci u obu chorych 
można by przypisać czynnikom nerwowym i złym 
warunkom życiowym, w jakich znalazły się one 
wskutek działań wojennych (przebywanie w stre- 
fie przyfrontowej, niedożywienie i przeziębienie), 
na co zwracają uwagę obie chore w wywiadach. 
Przebieg choroby u dwóch pierwszych chorych, ce- 
chujący sie późnym ujawnieniem się żółtaczki he- 
molitycznej w pełnym obrazie klinicznym i wystą* 
pieniem na wiele lat przedtem dolegliwości ze 
strony wątroby i zaburzeń przypominających zim- 
nicę, przemawia za słusznością zdania tych au- 
torów Meulengracht, Levy, Gäns- 
s len), którzy utrzymują, że większość przypad- 
ków, w których niema cech dziedziczności i zabu- 
rzeń chorobowych towarzyszących tej chorobie, 
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krwinek czerwonych w mikrosferocyty . 


a które w pełnym obrazie występują dopiero 
w późniejszym wieku, należy także do postaci 
wrodzonych. 


O ile dwa pierwsze przypadki mogą budzić wąt- 
pliwości co do rozpoznania żółtaczki wrodzonej 
lub nabytej, chociaż raczej należałoby sądzić, że 
były to przypadki żółtaczki wrodzonej, o tyle 
trzeci przypadek jest bezsprzecznie przypadkiem 
żółtaczki wrodzonej. Z porównania dwóch pierw- 
szych przypadków z trzecim wychodzą pewne róż- 
nice, które oddzielają wrodzoną postać od postaci 
nabytej tego cierpienia. Niemniej należy pod- 
kreślić na podstawie naszych spostrzeżeń, że róż- 
niee te nie są rzeczą zasadniczą i że należy raczej 
przyjąć, że żółtaczka hemolityczna przynajmniej 
w większości tych przypadków jest sprawą wro- 
dzoną, która ujawnia się niejednokrotnie dopiero 
w późniejszym życiu, być może pod wpływem 
pewnych czynników zewnątrzpochodnych. Chora 
ta (przypadek 3) już od dzieciństwa cierpiała na 
niedokrwistość, a lekarz w 9 r. życia stwierdził 
dużą śledzionę. Poza tym u chorej tej stwierdzono 
takie zaburzenia rozwojowe, jak płaski nes, skośne 
małe oczy, wysokie podniebienie oraz symetry- 
czne blizny po owrzodzeniach podudzi w okolicy 
kostek. Heilmayer podkreśla, że wrzody 
podudzia są często pierwszym objawem utajonej 
żółtaczki hemolitycznej. Zaostrzenie się żółtaczki 
hemolitycznej wystąpiło po raz pierwszy w 19 r. 
życia z przyczyn nam nieznanych, a następnie w 30 
i 81 r. życia z powodu ciąż, po przerwaniu któ- 
rych nastąpiła szybka poprawa. Znany jest rów- 
nież ujemny wpływ ciąży na przebieg omawianej 
choroby. 


Pewne światło na patogenezeżółtacz- 
ki hemolitycznej może rzucić przypa- 
dek drugi, który spostrzegany przeze mnie przez 
dłuższy okres czasu, i to tak przed usunięciem 
śledziony, jak również po jej usunięciu wykazy- 
wał pewne charakterystyczne objawy. 


I tak przed zabiegiem poziom cholesterolu we 
krwi wynosił 135 mg%, przy równoczesnej warto- 
ści: Hb 34% i krwinkach cz. 1.770.000. Już w dwa 
miesiące po usunięciu śledzfony cholesterol pod- 
niósł się do 218 mg”, a Hb wynosiła 65%, krwinki 
cz. 38.500.000. Przeprowadzone w rok później bada- 
nia wykazały spadek cholesterolu do 119 mg”, 
przy czym Hb wynosiła 65%, krwinki cz. 3.260.000. 
Bilirubina we krwi przed zabiegiem wynosiła 9 
mg”/, w 2 miesiące po wycięciu śledziony 1,97 mg”, 
a po roku 1,82 mgo, Odczyn Hijmans van den 
Bergha pośredni przed zabiegiem operacyjnym 
silnie dodatni utrzymywał się również po wycie- 
ciu śledziony -w mniejszym nasileniu. Oporność 
krwinek czerwonych przemytych przed usunię- 
ciem śledziony była: początek hemolizy przy 0,6% 
NaCl, koniec: hemolizy przy 0,42% NaCl, po wy- 
cięciu zaś śledziony początek hemolizy przy 
0,40% NaCl, koniec przy 0,20% NaCl, przy czym 
oporność krwinek czerwonych  nieprzemytiych 
przedstawiała się prawie tak samo. W obrazie 
szpiku stwierdzono przed usunięciem śledziony 


około 50% elementów układu erytrotwórczego, 
a w rok po wycięciu śledziony 27%. 

Z tego zestawienia wynika, że jeszcze w rok 
po usunięciu śledziony utrzymuje się w naszym 
przypadku pośredni odczyn Hijmans van 
den Bergha w surowicy dodatni, mimo że 
czynność szpiku i oporność krwinek czerwonych 
wróciły do normy. Świadczyć mogłoby to o niewy- 
gasłej jeszcze sprawie hemolitycznej, która trwa 
nadal, mimo pozornej poprawy innych objawów 
klinicznych. Za utrzymującą się hemolizą prze- 
mawia również zachowanie się cholesterolu we 
krwi w naszym przypadku. Spostrzeganie pozio- 
mu cholesterolu przez okres 1'/⁄2 r., i to tak przed 
zabiegiem, jak i po zabiegu, rzuca poza tym pewne 
świałto na znaczenie cholesterolu w przebiegu 
żółtaczki hemolitycznej, co podkreślają przede 
wszystkim autorzy polscy z Se me r au-Si e- 
mianow sk im na czele. Z badań moich wy- 
nika niedwuznacznie, że chwilowa poprawa w za- 
wartości cholesterolu we krwi, która nastąpiła po 
wycięciu śledziony, ustępuje miejsca zniżce, jaką 
stwierdza się w rok później. Zmniejszenie się 
cholesterolu we krwi idzie w parze z nasileniem 
się niedokrwistości przed okresem operacyjnym, 
zwiększenie się zaś cholesterolu spostrzegamy 
z równoczesną poprawą niedokrwistości po usu- 
nięciu śledziony. 


A znowuż w rok po usunięciu śledziony, gdy 
liczba krwinek czerwonych w krwi obwodowej 
zaczęła opadać, cholesterol we krwi wybitnie ob- 
niżył się, bo do wartości 119 mg%. 


Tego rodzaju zachowanie się cholesterolu we 
krwi nie może być przypadkowe, a prawdopodob- 
nie pozostaje w związku z hemolizą, której duże 
nasilenie przed zabiegiem operacyjnym ustępuje 
chwilowo po usunięciu śledziony, by w rok póź- 
nież zwiększyć się z chwilą, gdy układ siateczko- 
wo-śródbłonkowy pozaśledzionowy spotęgował swe 
niszczące działanie w stosunku do krwinek czer- 
wonych. Na podstawie naszych spostrzeżeń nie 
można na pewno powiedzieć, czy zaburzenie go- 
spodarki cholesterolowej jest pierwotne, czy 
wtórne, to jest zależne od wzmożonej działalności 
układu  siateczkowo - śródbłonkowego, którego 
czynność bezpośrednio po usunięciu śledziony 
chwilowo zmniejsza się. Należało by raczej przy- 
puścić, że pierwotną role odgrywa układ siatecz- 
kowo-śródbłonkowy, a cholesterol jest tylko pew- 
nym ogniwem w układzie sił, prowadzącym do 
hemolizy. Inaczej trudno było by wytłumaczyć 
nagłe zwiększenie cholesterolu we krwi pó za- 
biegu, z którym jest bezsprzecznie związane usu- 
nięcie dużych części układu siateczkowo-śródbłon- 
kowego i tym samym zmniejszenie jego czynno- 
ści niszczenia krwinek czerwonych. Z chwilą, gdy 
po upływie pewnego czasu (rok) rozrósł się układ 
siateczkowo-śródbłonkowy lub też jego czynność 
zwiększyła się, zmniejszenie się cholesterolu we 
krwi, które wówczas stwierdzono, można tłuma- 
czyć jako wyraz wzmagającej się czynności hemo- 
litycznej tego układu. Obniżenie poziomu chole- 
sterolu we krwi poprzedza zmniejszenie krwinek 


czerwonych w krwi obwodowej, które utrzymują 
się jeszcze przez pewien czas na tym poziomie, na 
jakim były bezpośrednio po zabiegu usunięcia 
śledziony. Widocznie czynność szpiku jest jeszcze 
w tym okresie wystarczająca, by przy niedużej 
stosunkowo hemolizie wytwarzać odpowiednie ilo- 
ści młodych krwinek czerwonych. Należało by 
więc wnosić, że czynnik hemolityczny niszcząc 
krwinki czerwone wywołuje większe ich zapotrze- 
bowanie na cholesterol jako materiał budulcowy, 
co pociąga za sobą zmniejszenie się jego we krwi. 
Jest to tylko przypuszczenie, które mogłoby tłu- 
maczyć nam zmniejszenie cholesterolu we krwi 
w żółtaczce hemolitycznej, występujące w póź- 
niejszym okresie po zabiegu operacyjnym. 

Na podstawie dokładnego spostrzegania naszego 
drugiego przypadku przed i. po usunięciu śle- 
dziony należy przyznać słuszność poglądowi, któ- 
ry powstanie żółtaczki hemolitycznej przypisuje 
niszczącemu działaniu śledziony, a mówiąc ściśle 
hemolitycznemu działaniu układu siateczkowo- 
śródbłonkowego. Pewne ogniwo w sensie ciała 
ochronnego w tym działaniu hemolitycznym sta- 
nowiłby cholesterol, który jako ciało buduleowe, 
potrzebne dla szybkiej odnowy niszczonych krwi- 
nek czerwonych, wcześniej ulega zmniejszeniu we 
krwi niż krwinki czerwone w krwi obwodowej. 
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Wi KURYŁOWICZ Kraków 


1 
ST. ŚLOPEK 


Spostrzeżenia nad pałeczkami wyosobnionymi 
z moczu chorych na dur osutkowy”*). 


Na wiosnę roku 1948 wyosobniliśmy z moczu 
chorych na dur osutkowy 10 szczepów pałeczek 
gramoujemnych, które, jak dalsze badania wyka- 
zały, tworzyły jednolitą grupę pod względem mor- 
fologicznym, biochemicznym i serologicznym, 
zbliżoną do pałeczek odmieńca X, zwłaszcza X K, 
jednakże nie identyczną z nimi. 


Drobnoustroje te przedstawiają się jako pa- 
łeczki gramoujemne, słabo ruchome w ciepłocie 
pokojowej, nieruchome w ciepłocie 37° ©, nie po- 
siadają otoczki, nie wytwarzają zarodników i nie 
są kwasoodporne; na podłożach stałych nie wyka- 
zują charakterystycznego dla pałeczek odmieńca 
wzrostu mgiełkowatego; nie wytwarzają indolu, 
nie zmieniają mleka, żelatyne rozpuszczają wolno 
i skąpo, na pożywce Kosera nie rosną, dają ujem- 
ny odczyn Voges-Proskauera, redukują czerwień 
metylową, fermentują kwaśno i gazowo arabinozę, 
ksylozę, cukier gronowy, słodowy, mannit i glice- 
rynę; nie fermentują ramnozy, cukru mlekowego, 
trzcinowego, rafinozy, sorbitu i dulcytu; nie redu- 
kują lakmusu, nie wytwarzają siarkowodoru; wy- 
twarzają fermenty katalityczne. 

Antygenowo tworzą jednolitą grupę. Wysoko- 


*) Pracę wykonano w Zakładzie Mikrobiologii Lekar- 
skiej U. J. K. we Lwowie. Przygotowano do druku w r. 
1944, Praca referowana na posiedzeniu Wydz, Lek. P. A. U. 
(Sprawozdanie P. A. U. 1946, I. 47, Nr 1, str. 22). 
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wartościowe surowice królicze, uzyskane drogą 
uodparniania zabitymi przez ogrzanie do 56 C 
zawiesinami, aglutynują i dają odczyn wiązania 
dopełniacza ze wszystkimi szczepami do rozcień- 
czeń 1:6400 przy odczynie aglutynacyjnym i 1:1280 
przy odczynie Bordet--Gengou. 

W  surowicach odpornościowych  króliczych 
szczepu OX19, jak również w surowicach chorych 
na klasyczny dur osutkowy, odczyn aglutynacyjny 
i wiązania dopełniacza wypadały ujemnie, względ- 
nie dawały zaznaczone odczyńy w niskich rozcień- 
czeniach surowicy. 


W wysoko wartościowej surowiey OX K tak 
odczyn aglutynacyjny, jak i wiązania dopełnia- 
cza wypadł dodatnio, dochodząc do jednej czwar- 
tej miana surowicy. 

Naodwrót, szczepy X19 nie reagowały zupełnie 
w gsurowicach wysokowartościowych powyższych 
szczepów, zaś szczepy X K dały dodatni odczyn 
aglutynacyjny i wiązania dopełniacza do jednej 
czwartej miana powyższych surowiec. 

Podobnie, ale o wiele wyraźniej, wypada odczyn 
wiązania .dopełniacza przy zastosowaniu frakcji 
antygenowych (białkowych, wielgeukrowo-lipoi- 
dowych, wielocukrów otrzymanych według me- 
tody zasadowej Pfliigera i kwaśnej Zinsser-Par- 
kera) szczepów OX19 i szczepów OX K. 

Frakcje antygenowe szczepu 0X19 były czynne 
jedynie w surowicy homologicznej, w surowicy 
X Ki obu surowicach badanych szczepów dały 
odczyny ujemne. 

Frakcja białkowa szczepu X K dała odczyn 
wiązania dopełniacza jedynie z homologiczną su- 
rowicą, natomiast frakcje wielocukrowe dały silne 
odczyny z surowiecami badanych szczepów, docho- 
dzące do rozcieńczeń antygenu 1:250.000. 

Wyniki te wskazywałyby na to, że wspólnym 
składnikiem, warunkującym pokrewieństwo se- 
rologiczne wyosobnionych przez nas pałeczek 
i szczepów odmieńca X K, są wielocukry bakte- 
ryjne. 

Rola opisanych powyżej pałeczek w durze osut- 
kowym pozostaje niewyjaśnioną. 


PIŚMIENNICTWO: 


Kuryłowicz W., Mikulaszek E., Ślopek St.: 
Z badań nad mechanizmem odczynu Weil-Felixa. (Praca 
oddana do druku — tamże wyczerpujące piśmiennictwo 
dotyczące powyższego tematu). 


JERZY KOLANKOWSKI 


ord. oddz. skórno-wener, Cieplice Śląskie 


Rzadki przypadek variola vaccina inoculata. 
Oddz. skórno-wen. Szpitała Powiatowego 
w Cieplicach Śląskich 
Dyrektor: Dr Z. Semerau-Siemianowski 


Ospa szczepiona (variola vaccina) może w pew- 
nych warunkach przenieść się na otoczenie szcze- 
pionego dziecka, jeżeli virus dostanie się na od- 
powiednie podłoże np. zmienione drogą maceracji, 
spryszczenia itp. Mówimy wówczas o ospie 


ochronnej przeszczepionej (variola vaccina inocu- 
lata). Przypadki tego rodzaju spotykamy stosun- 
kowo rzadziej, aniżeli np. krosty krowiankowe 
wtórne (vaccinae secundariae) i dotyczą one naj- 
częściej matek, piastunek, mamek a lokalizację ich 
stanowią najczęściej (Lesser) twarz, ręce, części 
rodne. 


Miałem sposobność spostrzegania takiego 
przypadku interesującego m. in. ze względów róż- 
niezkowo rozpoznawczych. 


Dnia 19. VII. 47. została skierowana do Labora- 
torium Szpitala Powiatowego w Cieplicach chora 
K. S. lat 26, robotnica, zamieszkała w Turońsku 
celem zbadania surowicy z podrażnienia na krętki 
blade. Ze względu na niezwykły obraz wykwitów 
na sromie, zostałem wezwany celem ustalenia 
rozpoznania i ew. wskazań. Na sromie, szczegól- 
nie na wargach mniejszych i w okolicy odbytu 
znajdowały się liczne wykwity grudkowo-krost- 
kowe, o treści przeświecającej żółtawo, miejscami 
wykazujące zagłębienie przypominające delle 
krost ospówkowych, na podłożu obrzękłym i nie- 
znacznie zmienionym zapalnie, robiące na pierw- 
szy rzut oka wrażenie drugorzędnych wykwitów 
kiłowych. Reszta powłok skórnych i błon śluzo- 
wych bez zmian widocznych, węzły chłonne pa- 
chwinowe powiększone, elastyczne, nieco bolesne. 
Wywiad rodzinny i co do przebytych chorób ujem- 
ny. Badanie na krętki blade wypadło ujemnie. 
W rozważaniu różnicowym wzięto więc pod uwagę 
możliwość przeniesienia ospy szczepionej (kro- 
wianki) tym bardziej, że dalszy wywiad wskazy- 
wał w tym kierunku. Pacjentka była szczepiona 
przeciw ospie w drugim roku życia z wynikiem 
dodatnim. Na lewym ramieniu znajdują się dwie 
blizny poszcezepienne wielkości  dziesięciogro- 
szówki. Według zapodań chorej powtórne szczepie- 
nie w 7 roku życia wypadło ujemnie, a więc można 
było uznać odporność 26-letniej osoby za wygasłą. 
Ponieważ trzyletni syn badanej był szezepiony 
z wynikiem dodatnim 7. tegoż miesiąca, można 
było przyjąć, iż badane wykwity stanowią ospę 
ochronną przeszczepioną , (variola vaccina inocu- 
lata). Kontrolne szczepienie chorej wypadło ujem- 
nie, co potwierdziło przypuszczenie ponownego 
nabycia odporności przez chorą drogą przypad- 
kowego przeniesienia jadu ze szczepionego dziecka. 
Próba rogówkowa Paulego wykonana w Labora- 
torium Szpitala wypadła silnie dodatnio. Na tej 
podstawie rozpoznano ostatecznie przypadek jako 
variola vaccina inoculata reg. pudendi et ani in 
ind. luetico a to ze względu na wynik badania 
serologicznego krwi, które wykazało ponadto ki- 
łę utajoną, o której chora nie nie wiedziała. 
Odczyn Bordet-Wassermanna +. Citochol +++. 
Wykwity rzeczone ustąpiły w krótkim czasie bez 
jakiegokolwiek leczenia. Chorą przyjęto na oddz. 
wener., gdzie przechodzi leczenie marphasenowo- 
bizmutowe. 


Umiejscowienie wykwitów tłumaczy w sensie 
loeus minoris resistentiae fakt, że chora cierpia- 


ła od dłuższego czasu na przewlekłą rzeżączkę 
i związane z tym upławy. Skóra i błony śluzowe 
sromu rozpulchnione działaniem wydzieliny ro- 
pnej, mogły więc stanowić odpowiednie podłoże 
dla jadu szczepiennego, który z łatwością mógł 
być w złych warunkach higienicznych, w jakich 
znajdowała się chora, przeniesiony z dopiero co 
szczepionego dziecka badanej. 


PIŚMIENNICTWO: 
JJ. Lenartowicz: Zarys chorób skóry 1940. — 
Fuchs-Kummer: Dermatologie. — Lesser: Handb, 
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JERZY KOLANKOWSKI Cieplice Śląskie 


Ordynator Szpitala Pow. 


Przypadek vagina duplex 


Istnieje cały szereg zaburzeń rozwojowych ma- 
ciey i pochwy, do których ta pierwsza wykazuje 
szczególną skłonność. Mechanizm tych zaburzeń 
jest różnego rodzaju, m. in. powstają one wskutek 
nienależytego względnie niezupełnego sklejenia 
się i zlania przewodów Miillera. 


Zdarza się, że macica wytworzyła się prawidło- 
wo, natomiast pochwa stanowi miejsce zaburzeń 
rozwojowych, np. macica jest jedna i dobrze wy- 
kształcona a jedynie pochwa jest przegrodzona 
(vagina septa) wzgl. w rzadkich przypadkach 
podwójna (vagina duplex). Zmiany te nie często 
widzimy na stole sekcyjnym, czy w klinice. 


Ostatnio miałem sposobność spostrzegania za- 
zyciowego przypadku vagina duplex, mianowicie 
zgłosiła się do ambulatorium szpitala chora M. G. 
lat 32, niezamężna, robotnica rolna z zawodu, z po- 
dejrzeniem rzeżączki.. Badanie, niezależnie od 
stwierdzenia dwoinek Neissera w rozmazie, wyka- 
zało niżej opisane zaburzenia rozwojowe narządu 
rodnego badanej. Założenie zwykłego, ódpowiada- 
jącego rozmiarom wejścia do pochwy wziernika, 
napotkąło na przeszkodę w postaci przegrody 
mięsnej, elastycznej, rozdzielającej wejście na 
dwie nierówne części, a to lewą węższą i prawą 
szerszą. Badanie ręczne i we wziernikach wykaza- 
ło istnienie dwóch pochew, jednej zakończonej śle- 
po (lewej) i drugiej przechodzącej w normalnie wy- 
kształcone portio. Obie pochwy jednakowej dłu- 
gości 10cm, ściany elastyczne, columnae rugarum 
dobrze rozwinięte, dokoła wejścia resztki błony 
dziewiczej w formie carunculae myrtiformes. Po- 
za opisanymi zmianami badana wykazywała ogól- 
ne cechy niedorozwoju fizycznego (wzrost mały, 
kościec delikatny, miednica typu dziecięcego, nie- 
znacznego stopnia coloboma palpebrarum utrius- 
que). Cech niedomogi fizjologicznej narządu rod- 
nego nie stwierdzono o tyle, że We zapodań bada- 
nej miesiączki były prawidłowe, regularne, trwa- 
jące 3—4 dni, niebolesne, średnio obfite. 


Chorą uświadomiono o istniejących zmianach 
i objęto w leczenie z powodu rzeżączki. 
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- HISTORIA MEDYCYNY 


Dr ADAM SMOLUCHOWSKI Kraków 


Edmund Biernacki jako odkrywca metody 
opadania krwinek czyli tzw. odczynu 
Biernackiego 


Z Zakładu Historii Medycyny U. J. 
Dyrektor: Prof. Dr Wł. Szumowski 


I Krótki życiorys Biernackiego 

Biernacki Edmund Faustyn ') urodził sie dnia 
19 grudnia 1866 roku w Opocznie, w województwie 
kieleckim. Mając lat dziesięć, wstąpił do gimna- 
zjum w Kieleach, gdzie uczęszczał cztery lata. 
Świadectwo dojrzałości otrzymał w Lublinie w ro- 
ku 1884. Studia lekarskie odbywał w Warszawie. 


W roku 1887, a więc będące jeszcze studentem 
medycyny, ogłosił drukiem w języku polskim 
i rosyjskim swą pierwszą prace ?). W rok później 
za pracę, spomiędzy drukiem ogłoszonych, z kolei 
już czwartą „O wpływie na krew i wydzielanie 
moczu roztworów solnych wprowadzonych pod 
skórę w wielkiej ilości“), otrzymał w ramach kon- 
kursu ogłoszonego przez Wydział Lekarski Uniw. 
Warsz. złoty medal. Po pięciu latach studiów, 
w roku 1889 uzyskał stopień lekarza cum eximia 
laude. 

Mianowany ordynatorem Kliniki Chorób We- 
wnętrznych, po roku pracy wyjechał z Warszawy 
na studia za granicę. korzystając z zapomogi Ka- 
sy im. Mianowskiego. Tam uczęszczał na klinikę 
Erba w Heidelbergu i Charcota w Paryżu oraz 
samodzielnie pracował u Kiihnego w Heidelbergu, 
Riegela w Giessen oraz u Hayema w Paryżu. Po 
powrocie do Warszawy objął obowiązki ordyna- 
tora Kliniki diagnostycznej prof. Zieńca. 

Do roku 1897 Biernacki ogłosił 42 prace, w czym 
już były niektóre prawdziwie wybitne, jak prace 
nad opadaniem krwinek czerwonych, w wyniku 
których odkrył zjawisko i opracował metodę tzw. 
odczynu Biernackiego, albo prace o znieczuleniu 
nerwu łokciowego przy wiądzie rdzenia, objawie, 
noszącym odtąd w literaturze światowej nazwę 
„objawu Biernackiego". 


W roku 1895 otrzymał od Towarzystwa Lekar- 
skiego Warszawskiego nagrodę pieniężną im. Ka- 
czorowskiego za pracę pt. „Przyczynki do pneuma- 
tologii krwi ludzkiej w stanach chorobowych“ '). 
W roku 1897 Kasa im. Mianowskiego przyznała 
mu wielką nagrodę im. Natansona za prace o krwi, 


1) Głuziński A, Edmund Biernacki, Lwowski Tyg. 
Lek. 1912, Nr. 1. str. 18. 

Hahn W. Kronika Uniwersytetu Lwowskiego. Lwów 
1912, t II. str. 432—439. 

Polski Słownik Biograficzny. Kraków 1936. t, 1I. str. 78, 
Biernacki Edmund opr. WŁ Szumowski. 

3) O własności środków  przeciwfermentacyjnych 
wzmagamńia fermentacji spirytusowej i o pewnej zależności 
ich siły od budowy ghemicznej. Pam. Tow. Lek. Warsz. 
1887 z. III.; to samo po rosyjsku: Jeżeniedielnaja klin. 
Gazeta. Petersburg 1887, Nr 15—17 i 21—25. 

3) Pam. Tow. Lek. Warsz. 1889, Jeżenied. klin. Gaz. 
1889; Zeitschn. f. klin. Med. Bd. XIX. 1890. 

4) Pam. Tow. Lek. Warsz. 1895 i 1896; Centralbl. f. in- 
nere Medizin 1895, Nr 14. 
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jako za najlepsze prace z działu nauk ścisłych 
w cezteroleciu 1893—1896. 


Mimo uznania i otrzymywanych nagród, wsku- 
tek atmosfery panującej na gwaltownie wówczas 
rusyfikowanym Uniwersytecie Warszawskim, 
która nie sprzyjała pracy naukowej, Biernacki 
opuścił w roku 1897 klinikę i objął stanowisko or- 
dynatora Szpitala Wolskiego w Warszawie. 


W roku 1898 otrzymał powtórnie nagrodę im. 
Kaczorowskiego za pracę pt. „Spostrzeżenia nad 
glikozą, warunkami jej istnienia i zachowaniem 
się w stanach patologicznych” 5). 

W następnych latach publikował dalsze prace, 
w tej liczbie liczne monografie o charakterze filo- 
zoficzno-lekarskim, z których najważniejsze: „Is- 
tota i granice wiedzy lekarskiej**), „Chałubiński 
i obecne zadania lekarskie“), oraz „Zasady pozna- 
nia lekarskiego“ 5). 

Na polu filozofii był samoukiem, pisał ciężko. 
Naraził się na ostrą, aż niesprawiedliwą, a nawet 
osobistą krytyke. Sytuacja jego stała się tak tru- 
dną, że nie mógł znaleźć wydawcy na pracę „Za- 
sady poznania lekarskiego“. Nie mając wyrobio- 
nej praktyki w Warszawie, nie mógł sobie pozwo- 
lić na wydanie pracy własnym kosztem. Dopiero 
zbiórka wśród przyjaciół umożliwiła ukazanie się 
tej książki. 

Biernacki pod wpływem tych trudności zwrócił 
się w roku 1902 do Uniwersytetu Lwowskiego, 
wyrażając chęć przeniesienia sie do Lwowa. 

Wydział Lekarski przychylnie odniósł się do 
życzenia Biernackiego. Ówczesny profesor kliniki 
wewnetrznej Antoni Gluziński udzielał mu naj- 
większego poparcia. 12 grudnia 1902 roku Bierna- 
cki nostryfikował swój rosyjski dyplom (war- 
szawski) bez zdawania egzaminów, a dwa dni póź- 
niej habilitował się z patologii ogólnej i doświad-, 
czalnej. W roku 1908 Wydział Lekarski przedsta- 
wił go secundo loco na katedrę farmakologii (któ: 
rą jednak otrzymał przedstawiony primo loco Le- 
on Popielski). W roku 1908 otrzymał tytuł profe- 
sora nadzwyczajnego patologii ogólnej i doświad- 
czalnej. 

Od tej pory jesień, zimę i wiosnę Biernacki spę- 
dzał we Lwowie, zajmując się pracą naukową 
i obowiązkami pedagogicznymi, latem zaś wyjeż- 
dżał do Karlsbadu, gdzie miał rozległą praktykę. 
Wśród wielu projektów i prae pozaczynanych 
zmarł nagle 29 grudnia 1911 roku, mając zaledwie 
45 lat. 

Od czasu wyjazdu z Warszawy Biernacki na- 
pisał jeszcze około 40 prac. W roku 1905 w pracy 
„Co to jest choroba“®) zręcznie przedstawił gra- 


5) Pam. Tow. Lek. Warsz. 1898; Zeitschr, f. klin. Med. 
1900, Bd. 41. 

8) Biblioteka Dzieł Wyborowych. Warszawa 1899; 
przekł, niem. pt. „Die moderne Heilwissenschaft Wesen 
und Grenzen der ärztlichen Wissenschaft. Leipzig 1901. 
Z portretem B'ernackiego Dwa tłumaczenia rosyjskie: 
„Medicina wraczi i publika“ Moskwa 1903, oraz drugie: 
„Sowremiennaja medicina“. Petersburg 1903. 

1) Warszawa 1900. 

8) Warszawa 1902. 

9) Wiedza i Życie. Lwów seria III. t. V. 


ficznie przebieg chorób ostrych, tak że dziś mówi- 
my o „półelipsie Biernackiego“ w rozwoju chorób. 
Biernacki ogółem napisał 98 prac. Liczbą tą nie są 
objęte referaty z prae naukowych niemieckich, 
francuskich oraz polskica, drukowane w Kronice 
Lekarskiej, Zdrowiu, Gazecie Lekarskiej, Nowi- 
nach Lekarskich, wreszcie, notatki i artykuły tre- 
Ści naukowej lub ogólnej, publikowane w prasie 
codziennej ogólnej. Niemal wszystkie prace ogła- 
szał dwujęzycznie, tj. w języku polskim i niemiec- 
kim, część ponadto jeszeze po rosyjsku i po fran- 
cusku. 21 czasopism lekarskich niemieckich druko- 
wało Biernackiego na swych łamach. 

Prace Biernackiego były zamieszczane w naj- 
poważniejszych pismach; to też nie dziwnego, że 
już na przełomie XIX i XX wieku Biernacki *°) 
zasłynął w literaturze zagranicznej jako uznany 
wybitny znawca przemiany materii. Liczne prace 
Biernackiego mają wartość trwałą. Najlepsze 
z nich dotyczą patologii krwi, fizykalnego bada- 
nia serca i neuropatologii. 


s II Uzasadnienie tematu 


Odczyn Biernackiego, tj. badanie szybkości o- 
padania krwinek czerwonych jest „tak rozpow- 
szechnione, że niema żadnego poważniejszego le- 
czenia internistycznego, które by obeszło się bez 
tej próby "). Również w ocenie zdolności do pra- 
cy odczyn Biernackiego nieraz jest jedynym 
sprawdzianem. To też w czasie obecnej wojny wa- 
ga tego badania wzrosła niepomiernie. 


Biorąc do ręki liczne podręczniki i prace tak 
polskie, jak i zagraniczne, przeważnie poza opisem 
techniki badania, nie mamy w nich podanych ża- 
dnych dat historycznych, lub dane bardzo skąpe. 

Bronowski *) badanie szybkości opadania krwi- 
nek czerwonych nazywa „próbą Biernackiego“, 
Nowaczyński *) „objawem Biernackiego“. 


Uchwała Zjazdu Internistów Polskich w Wil- 
nie w roku 1923, postanawiając nazwać opadanie 
ciałek czerwonych nazwiskiem twórcy tej metody, 
nazywa ją „objawem Biernackiego"). 


10) W poważnym dziele Noordena „Handbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels* Biernacki otrzymał epitet 
„Der recht kritische Biernacki“. 


Gluziński L c. 14. 


") O znaczeniu i rozpowszechnieniu tego badania 
świadczy choćby ogromna literatura dotycząca tego przed- 
miotu, a licząca przeszło 2000 publikacyj. Heilmeyer. 
Blutkrankheiten, Handbuch der inneren Medizin, Berlin 
1942. str. 19. 


123) Choroby wewnętrzne w zarysie. Podręcznik diagno- 
styki i terapii, Warszawa 1936, str. 123. 

8) Nowaczyński. Mikroskopia i chemia kliniczna 
z uwzględnieniem badań serologicznych. T. I. Lwów— 
Warszawa 1925, str. 13. 


14) Nowaczyński 1. c. 13. Na dalszych stronach 
mej pracy stale będę używał określenia „odczyn Biernac- 
kiego”, żeby nie mylić go ze znanym w neurologii „obja- 
wem Biernackiego“. 

W literaturze francuskiej odczyn Biernackiego nosi na- 
zwę „La sćdimentation du sang“, w angielskiej „The sin- 
king rapidity of the corpuscles“, w niemieckiej „Blutkór- 
perchensenkung'" wzgl. „Blutkórperchensenkungsgeschwin- 
digkeit“. 


Aschoff-Diepgen w swojej Kurze Übersichts- 
tabelle zur Geschichte der Medizin %) notuje pod 
rokiem 1918 odkrycie sedymentacji krwinek, przy 
czym jako odkrywcę podaje tylko Fahraeusa. Po- 
dobnie Fahraeus figuruje z datą 1918 roku jako 
odkrywca odezynu w Guttmanns Medizinische 
Terminologie). Tak poważne wydawnictwa 
nie mogły i w naszym przypadku nie odbić się 
echem. W calej niemal współczesnej literaturze za- 
granicznej, bądź autorzy nie zajmują się odkryw- 
cą odczynu, bądź podawany jest Fihraeus. 

Jednak i niektórzy współcześni autorzy zagra- 
niczni zdają się być nie zbyt przekonani o autor- 
stwie Fahraeusa, choć nie piszą ani słowem 
o Biernackim. Że mogło by tu chodzić w osobie 
Fahraeusa o modyfikatora techniki badania, a nie 
koniecznie o zasługę odkrycia, zacytuję dosłow- 
nie Holma 7): 

„Bestimmung der Blutkórperchensenkungs- 
geschwindigkeit. Die zuerst von Fihraeus angege- 
bene Methode beruht auf der Beobachtung”*), dass 
bei bestimmten Krankheitszustanden, besonders 
bei fieberhaften Erkrankungen, die in der unge- 
rinnbar gemachten Blutlósung suspendierten ro- 
ten Blutkörperchen beschleunigt zu Boden sinken“. 

Podobne, a nawet bardziej zdecydowane stano- 
wisko zajął Heilmeyer "), który pisze, że 

„in der Beobachtung der Blutkórpersenkung 
feiert bekanntlich die Jahrtausende alte Erfah- 
rung über krankhafte Veränderungen am Ader- 
lassblut eine Auferstehung im neuen Gewande. 


Die Erkenntnis dieser Zusammenhänge und ihrer 
Bedeutung verdanken wir in erster Linie Robert 
Fähraeus, dessen Werk „The suspension-stability 
of the blood“ (1921) 2%) auch heute noch grundle- 
gend ist. Rin leider wenig beachteter Vorgänger 
ist der Deutsche Hermann Nasse, in dessen Werk 
„Das Blut in mehrfacher Beziehung physiologisch 
und pathologisch untersucht“ (1836)*') bereits 
ganz wesentliche Erkenntnisse niedergelegt sind. 
Sie blieben unbeachtet und erst Fähraeus hat sei- 
ne Verdienste in dieser Frage gebiihrend ge- 
würdigt...“ 


„Im modernen Zeitalter des Masses und der 
Zahl wurde auch der Vorgang der Blutkórper- 
chensenkung im ungerinnbar gemachten Blut 
messend verfolgt“. 


Nie mamy więc tu, jak również poprzednio 
u Holma, zdecydowanego podania odkrywcy od- 
czynu, nie mówiąc już o zupełnej niezgodności dat 
z poprzednio podanymi. 

Logiczną próbę pogodzenia i wytłumaczenia 
różnych poglądów na genezę odkrycia odczynu c- 
padania krwinek znajdujemy u Nowaczyńskiego. 


15) Wyd. IV, 1940. 
16) Wyd. 1930. 


11) Holm. Laboratoriumstechnik in der Medizin, Ham- 
burg 1931, str. 590. 


18) Na czyjej obserwacji? — uwaga moja. 
19) Heilmeyer I. c. 17—18. 

20) Stockohlm. 

1) Bonn. 
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W swej „Mikroskopii i chemii klinicznej” pisze on 
między innymi”): 

„Szybsze opadanie ciałek przypisuje się aglu- 
tynacji ciałek, zjawisku podobno elektrofizyczne- 
mu według Fahraeus'a.. Fakt ten, że zwiększenie 
ilości fibrynogenu jest przyczyną szybszej sedy- 
mentacji ciałek stwierdził już w roku 1894 rodak 
nasz Biernacki, który w pracach swych pierwszy 
zaobserwował, zbadał przy- 
czynowo oświetlił i właściwie 
ocenił objaw opadania ciałek, zapomniany na- 
stępnie i ponownie odkryty w roku 1917 przez au- 
torów obeych'. 

Tak wiec poprzez uchwałę Zjazdu Internistów 
Polskich w roku 1923 i zdania wielu autorów pol- 
skich, uważających za odkrywcę Biernackiego, 
spotykamy się z przeciwnym wręcz poglądem au- 
torów obcych, wysuwających Fahraeusa na to, aże- 
by mimo takich wydawnictw, jakimi są Aschoff- 
Diepgen Kurze Ubersichtstabelle i Guttmanns- 
Medizinische Terminologie, w końcu spotkać się 
w najnowszej literaturze z wątpliwościami w tym 
kierunku. 

Sprawa ta wymaga wyjaśnienia i to jest temż* 
tem niniejszej pracy. 

I 


IIL. Przed Biernackim 


Empirycznie, bez zrozumienia istoty rzeczy» 
wiedziano już od wczesnej starożytności o wpły- 
wie niektórych zapalnych chorób na krew. Wie- 
dziano *3), że w niektórych przypadkach krew 
upuszczona krzepnie inaczej niż zwykle, mianowi- 
cie nad czerwonym skrzepem powstaje białawo 
przeźroczysty kożuch, który następnie pokrywa 
się kropelkami przeźroczystego płynu. Kożuch ów 
zwano w starożytności „phlegma**), w średnio- 
wiecznej medycynie „Crusta phlogistica* lub „in- 
flammatoria“. Jak druga nazwa wskazuje, zjawi- 
sko owo występowało w gorączkowych zapalnych 
stanach. Występowanie tego obrazu krzepnięcia 
polega na tym, że w krwi o bardzo przyśpieszo- 
nym opadaniu zdążą krwinki już nieco opaść 
przed zaczęciem się procesu krzepnięcia. Wyosab- 
nia się więc na powierzchni warstwa bez krwinek, 
która oczywiście wkrótce równocześnie z całą 
krwią krzepnie wskutek zawartości włóknika we 
krwi. Następnie pod wpływem kurczenia się włók- 
nika nieco surowicy zostaje w postaci kropelek na 
powierzchnię wyciśnięte. We krwi człowieka zdro- 
wego, lub o niezbyt wielkim przyspieszeniu opa- 
dania, owego zjawiska nie spostrzegamy *). Jak 
wspomniałem, istoty rzeczy tego zjawiska nie rozu- 
miano. Nie znano bowiem składu ani znaczenia 
samej krwi). Nie przywiązywano również zna- 
czenia klinicznego do tego zjawiska, które prze- 


22) 18—19. 


23) Fähraeus R. The suspension-stability of the blood. 
Stockholm 1921 st. 4—26. Odb. z Acta medica Scandina- 
vica. LV, 


2) Heilmeyer L c. 17. ` 
25) Tamże, 18. 
28) Szumowski. Historia medycyny. 
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cież było bardzo niestałym przy „febrach“ *'). Po- 
prostu ówczesna medycyna podawała je jako cie- 
kawostkę, zdarzającą się przy ciężkich schorze- 
niach zapalnych. 

Z chwilą pojawienia się mikroskopów, z chwilą 
odkrycia krążenia krwi i procesów utleniania, 
wraz z postępami chemii, nauka o krwi weszła na 
zupełnie nowe, nowoczesne tory. 

Kliniczno-eksperymentalnym pracom Hewsona 
i Nassego nad crusta infłlammatoria zawdzięcza- 
my szereg nowych spostrzeżeń *). 

Hewson *) w roku 1772 zauważył, że w krwi 
odwłóknionej oddzielanie się części czerwonej słu- 
pa, krwi jest znacznie powolniejsze w porównaniu 
z krwią nieodwłóknioną. Również Herman Nas- 
se*%) w r. 1886 łączy zmniejszoną szybkość opada- 
nia krwi odwłóknionej ze zmniejszoną zawar- 
tością fibrynogenu. Zmiany w szybkości opa- 
dania Nasse przypisuje zmiennej ilości czerwo- 
nych ciałek krwi w tym znaczeniu, że krew o wię- 
kszej ilości czerwonych krwinek opada wolniej. 
Zjawisko tworzenia się agregatów krwinek w cza- 
sie opadania znane jest Nassemu *'). Są to wszyst- 
ko spostrzeżenia słuszne, jednak tylko luźne spo- 
strzeżenia, nie powiązane w całość. Nasse ponadto 
robił liczne doświadczenia nie tylko w przypad- 
kach ostrych chorób zapalnych, a więc w odpowie- 
dnikach „febr“, ale również przebadał krew w nie- 
których chorobach chronicznych tzw. „flegma- 
zjach* *) otrzymując w pewnym procencie typową 
crustam phlogisticam *). 

Zerwanie w pierwszych dziesiątkach lat zeszłe- 
80 stulecia z medycyną humoralną odwróciło uwa- 
ge lekarzy od tych zagadnień *'). 

(C. d. n.). 


OCENA 


L. Marchlewski: Chemia Fizjologiczna, z ręko- 
pisu autora opracował B. Skarżyński. Tom I. 


I to dzieło, podobnie jak wiele innych, należy uważać 
za swego rodzaju następstwo okupacji. Badacze naukowi, 
którym wstęp do pracowni został uniemożliwiony, znaleźli 


mo braku literatury i utrudnionego dostępu do dzieł źródło- 


%) W starożytności podciągano pod tę nazwę wszelkie 
ostre choroby gorączkowe, przeważnie zakaźne: przede 
wszystkim malarie, dalej tyfusy, wszelkie gorączki o cha- 
rakterze grypowym, być może czasem gruźlicę. Szu- 
mowski l c. 69. 

8) Fahraeus l, c. 26—61. 

2) Hewson, Properties of the blood 1772. 

30) Nasse. Das Blut in mehrfacher Beziehung phy- 
siologisch und pathologisch untersucht. Bonn. 1836, 

4) Weissglas. O mechanizmie opadania krwinek 
czerwonych, Kraków 1937, str. 4. 

32) „Flegmazje* są to te stany chorobowe, w których 
zawartość włóknika we krwi jest bardzo wysoka, np. goś- 
ciec stawowy. Nazwa to stara, Biernacki, Samoistna 
sedymentacja krwi jako naukowa i praktyczno-kliniczna 
metoda badania. Str. 11, Odb. z Gaz. Lek. 1897 nr 36 i 37; 
Die spontane Blulsedimenterung als eine wissenschaftli- 
che und praktisch-klinische Untersuchungsmethode. Odb. 
z D. Med Woch. 1897 nr 48 i 53. 

M) Fahraeus 1. c. 37. 

34) Tamże, 62, 


wych, krystalizowali oni swe wiadomości i poglądy nau- 
kowe dla pożytku młodzieży. 

Chemia, a szczególnie fizjologiczna, znajduje się obec- 
nie w dobie olbrzymiego rozkwitu. Odkrycia wielkiej mia- 
ry, zmieniające nasze poglądy biologiczne, przychodzą 
nie tylko z biologii samej, ale właśnie — i to głównie — 
z biochemii. Szczególnie wielkie odkrycia poczyniono 
w ostatnich paru dziesiątkach lat. Toteż potrzeba mono- 
grafii w tej dziedzinie jest ogromna. 

Pierwszy z dwóch tomów omawianego podręcznika, 
który w ciągu bieżącego lata ukazał się na półkach księ- 
garskich, zawiera opis składników tkankowych. W ośmiu 
rozdziałach omawia po kolei węglowodany, tłuszczowce, 
sterydy, karotenoidy, białka, nukleoproteidy, hemoprotei- 
dy i metaloproteidy. Podział i proporcje rozdziałów odpo- 
wiadają innym współczesnym krótko ujętym podręczni- 
kom chemii fizjologicznej, z jedynym może wyjątkiem — 
rozdziału o cukrach, a zwłaszcza monosacharydach — 
który został potraktowany stosunkowo obszernie. 

Podręcznik pisany jest żywo i streszcza w krótkim wy- 
kładzie zasady budowy związków tkankowych. Treść jest 
tak jasna, że będzie zrozumiała nie tylko dla studentów, 
którzy świeżo przeszli kurs chemii ogólnej, ale także dla 
szerokiego ogółu lekarzy, pragnących uzupełnić swą wie- 
dzę w zakresie szybko naprzód kroczącej biochemii. Zna- 
czna ilość wzorów, jakimi ilustrowany jest tekst, ułatwia 
zorientowanie się nawet początkującym w chemii organi- 
cznej. Należy szczerze żałować, że ukazał się jedynie tom 
pierwszy i tnzeba mieć nadzieję, że brak ten zostanie uzu- 
pełniony jeszcze zanim nowe badania postąpią tak daleko, 
że treść drugiego tomu będzie odbiegała zbyt daleko od 
treści pierwszego. 

Jak w każdym dziele ludzkim, tak i w tym podręczni- 
ku istnieją pewne usterki. Do głównych zaliczyć by trze- 
ba brak rozdziału o fizykochemii tkankowej. Piękny roz- 
dział z podręcznika Parnasa z r. 1938 wymaga, aby 
przykład ten naśladowano, Podręczniki biochemii rozdział 
taki z reguły posiadają, nie zadawalając się jedynie odsy- 
łaniem do dzieł innych. Nawet jeżeli odpowiedniego roz- 
działu w rękopisie autora mie było, podręcznik powinien 
być pod tym względem również uzupełniony. Trzeba mieć 
nadzieję, że jeszcze nie jest za późno i że odpowiednia 
część pojawi się w tomie drugim. 

Drugą słabą stroną podręcznika jest rozdział o cukrach, 
pisany raczej jako streszczenie pięknych badań szkoły 
Marchlewskiego. Także i pod wzgłędem jasności 
stylu należało by tu wiele poprawić, Zrozumiałe jest, że 
przez wzgląd na pietyzm dla pamięci swego nauczyciela 
redaktor chciał pozostawić część dzieła w stanie prawie 
niezmienionym, niemniej jednak dobrej tej intencji nie 
można posuwać zbyt daleko. 

Obok powyższych znajdują się i drobne usterki rze- 
czowe, jak np. stale powtarzający się perhydro-cyklopen- 
tano-fenantren zamiast cyklo-pentano-perhydro-fenantrenu 
albo jak niedostateczne określenie związków glikozydo- 
wych na stronie 4, albo jak słowo niedowład użyte za- 
miast osłabienia (mięśnia). Przy podawaniu długości war- 
to by zdecydować się, przynajmniej w zakresie jednego 
ustępu, albo na Angstromy albo na milimikrony (stn. 166 
i następne). Podawanie ciężarów cząsteczkowych w różny 
sposób w różnych częściach tekstu za różnymi źródłami 
przyczyni łatwo trudności dla uczącego się studenta. Od- 
nosi się to np. do ciężaru hemogłobiny podanego na 68.000 
na str. 310, na 66.800 na str. 310 i na 63.000 i 69.000 na 


str. 222, Indeks nie zawiera, niestety, wielu potrzebnych 
nazw. Tak np. brak słów glicerol, kw. cetylowy, kw. li- 
gnocerynowy, akroleina, trioza, aldehyd glicerynowy, jeł- 
czenie tłuszczów, niema ani jednego słowa na literę W 
(witamin D, witamin A, wiskoza, wielocukry), mimo że 
wszystkie te słowa posiadają swoje miejsce w tekście i nie- 
raz nawet podane są rozstrzelonym drukiem. 

Mimo powyższych braków, podręcznik stoi na wyso- 
kości zadania i jest bardzo cennym dziełem naszej lite- 
ratury podręcznikowej. Należy podkreślić piękny czyn 
Doc. Dra B, Skarżyńskiego, który, z pewnością bę- 
dąc w możności napisania własnego podręcznika, podjął 
się opracowania rękopisu swego wielkiego Mistrza, ręko- 
pisu pochodzącego z czasów okupacji, a więc z pewnością 
wymagającego wielu uzupełnień, a nawet nowego napisa- 
nia wielu rozdziałów. 


Bożydar Szabuniewicz. 
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CZASOPISMA ZAGRANICZNE: 
ELLISON MINCHIN 


Rhabdomyo-sarcoma przyczyną ostrego 
zatrzymania moczu u dzieci 


Brit. Med. Journ. 19 lipca 1947. 


Opis dwóch śmiertelnych przypadków mięsaka raz 
pęcherza moczowego, drugi raz gruczołu krokowego 
u dzieci z następowym zatrzymaniem moczu. W pierw- 
szym przypadku chodziło o dziecko 17-mies., chłopca, 
który od pół roku miał trudności w oddawaniu moczu. 
Cystogram wykazywał cętkowany obraz odpowiadający 
guzowi o kształcie kalafiora. Guz zdawał się wychodzić 
z dolnej tylnej ściany pęcherza. W czasie operacji 
stwierdzono w pęcherzu obecność licznych większych lub 
mniejszych guzków wolno zawieszonych lub uszypuło- 
wanych, które częściowo usunięto a szypuły poddano 
działaniu diatermii. W 3 miesiące potem ponownie usu- 
nięto guz wagi 225 g. Mimo leczenia diatermią i Roeni- 
genem dziecko zmarło w 9 miesięcy po przybyciu do szpi- 
tala. Na sekcji stwierdzono oprócz nacieku nowotworo- 
wego pęcherza istnienie przetoki między jelitem, pęche- 
rzem i raną pooperacyjną nad spojeniem łonowym. Nie 
stwierdzono żadnych przerzutów. 

W drugim przypadku chodziło o dziecko 9-mies., 
chłopca, u którego wystąpiło nagle zatrzymanie moczu 
w następstwie biegunki trwającej od tygodnia, a w osta- 
tnich 2 dniach krwawej. Dziecko blade, toksyczne, z cie- 
płotą 380 C, z tętnem 142, z brzuchem powiększonym, 
z pęcherzem wypełnionym. Badaniem per rectum stwier- 
dzano twardy guz wielkości piłki od golfa w okolicy 
gruczołu krokowego. Guz uciskał na pęcherz. Wobec 
ciężkiego stanu i objawów azocicy zaniechano zabiegu 
operacyjnego. Dziecko zmarło w 3 tygodnie po przyby- 
ciu do szpitala. Na sekcji stwierdzono obecność guza 
w gruczole krokowym. Brak przerzutów, jak w poprzed- 
nim przypadku. 

- Wł. Mikułowski 


F. DENIS HINDMARSCH 


Przypadek żółciowego zapalenia otrzewnej 
u dziecka 


Brit. Med. Journ. 26 lipca 1947. 


Dwuletnia dziewczynka dotąd zdrowa zachorowała 
magle wśród wymiotów, niepokoju, utraty apetytu. Naza- 
jutrz wystąpił zapad z oziębieniem i sinicą kończyn, 
z przyśpieszeniem oddechu (50) bez zmian fizykalnych 
w narządach klatki piersiowej, z ciepłotą 39.40 C, z tę- 
tnem 150, z leukocytozą 31.500. Brzuch był wzdęty i wy- 
kazywał w górnej części rozlaną bolesność na ucisk. 
Rozpoznano zapalenie otrzewnej z prawdopodobnym 
zapaleniem wyrostka, W 36 godzin po wystąpieniu pierw- 
szych objawów chorobowych i po uprzedniej śródżylnej 
transfuzji 200 g plazmy poddano dziecko laparotomii. 
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Po otwarciu brzucha wylało się z jamy brzusznej pół 
litra żółci, Oględziny woreczka żółciowego i wspólnego 
przewodu żółciowego nie stwierdzały poza pewnym poza- 
otrzewnym obrzękiem żadnych uchwytnych odchyleń od 
normy. Założono zwykły sączek w okolicy przewodu żół- 
ciowego wspólnego. Posiew żółci był jałowy. W siódmym 
dniu po operacji wyjęto sączek, a w 10 dniu rana była 
zagojona. Zdaniem autora chodziło w przypadku tym 
o pęknięcie drobnej torbieli albo małego zbłąkanego 
przewodu żółciowego. Autor przytacza podobne przypadki 
Caulfielda u dorosłych, Przypadek żółciowego za- 
palenia otrzewnej bez uprzedniego urazu u dziecka sta- 
nowi zdaniem autora rzadki wyjątek i jest pierwszym 
tego rodzaju w piśmiennictwie. 

Wł. Mikułowski 


J. R. DI PALMA i J. J. MA GOVERN 


Braki leczenia dusznicy bolesnej thiouracylem 


Am. Heart. J. 1946, t, 32, 4, 494—503 


Zamiast proponowanego 'dawniej leczenia operacyjne- 
go (wycięcia tarczycy) autorzy próbowali u 8 chorych 
podawania thiouracylu przy dokładnym sprawdzaniu 
przemiany materii, stopnia bólu w okolicy serca i tole- 
rancji wysiłkowej. W 4 przypadkach uzyskamo polepsze- 
nie tolerancji i zmniejszenie bólu. Zdolność do pracy 
jednak już po roku znowu się zmniejszyła; w jednym 
przypadku wystąpiły objawy zawału, W 4 pozostałych 
przypadkach trzeba było przerwać leczenie, bo wystąpiła 
wysypka na skórze, czy też silna duszność, względnie 
normalne dawki nie mogły obniżyć przemiany materii; 
w tych przypadkach nie spostrzegano poprawy. 

Do braków leczenia thiouracylem u chorych z mor- 
malną czynnością tarczycy należy: toksyczność leku, ko- 
nieczność stałej obserwacji chorego przez długi czas; nie- 
możność obniżenia przemiany materii, kiedy ta już od 
początku jest niska; skłonność do zatrzymywania wody 
oraz konieczność stałego powtarzania leczenia dla utrzy- 
mania wyniku. 

Leczenie więc thiouracylem może być wskazane, 
jeśli przemiana materii jest zwiększona i może być 
użyte jako dowód dla sprawdzenia wpływu leczniczego 
przed thyreoidectomią. 

J. Frydman 


Kw. foliowy 
art. red. Br. M. J. 1947, 4504, 604—605 


Kw, foliowy był opisany pod różnymi nazwami, jak 
witamina Bc, czynnik Lactobacillus casei, czynnik Strep- 
tococcus lactis R, witamina M i inne. Kwas ten wywiera 
dodatni wpływ jedynie na te przypadki niedokrewności, 
gdzie szpik kostny jest megaloblastyczny, natomiast jesi 
bezużyteczny w niedokrewności zależnej od niedoboru 
żeląza, czy połączonej z hipo — czy aplazją szpiku, wre- 
szcie w ibiałaczkach. Coprawda, ostatnio Gendel uzyskał 
w 3 przypadkach anemii aplastycznej poprawę, stosując 
ogromne dawki po 150—400 mg kw. foliowego dziennie, 
co byłoby w zgodzie z wynikami doświadczeń na szczu- 
rach, u których niedobór tego kwasu może spowodować 
postępującą hipo — czy aplazję szpiku kostnego, 

W zespole sprue Spies i inni uzyskali dzięki sto- 


sowamiu kw. foliowego znakomite pod wszelkimi wzglę- 
dami wyniki, jednakże Davidson ze współpracownikami 
mógł potwierdzić te pomyślne wyniki tylko odnośnie do 
wstrzymania biegunki i polepszenia ogólnego samopo- 
czucia, nie zaś odnośnie niedokrewności. Możliwe, że 
kw. foliowy posiada dwie odrębne czynności — udział 
w nonmoblastycznym tworzeniu krwi oraz kontrolę nor- 
malnej czynności przewodu pokarmowego. Prawdopo- 
dobnie też w przypadkach Spiesa i innych (obserwowa- 
nych na Kubie) chodziło o pierwotną niedokrewność 
makrocytową z niedożywienia przy jednoczesnych za- 
burzeniach żołądkowo-jelitowych i stąd rozbieżność 
w wynikach stosowania kw. foliowego pomiędzy tymi 
autorami a Davidsonem i innymi. 

Kw. foliowy nie przyczynia się bezpośrednio do doj- 
rzewania czerwonych krwinek, jak dowodzą doświadcze* 
mia w cieplarce, gdzie trzymano odwirowane komórki 
szpiku z kw. foliowym czystym czy też połączonym z kw. 
bexaglutamowym (czyli kw. pteroylhexaglutamylglutamo- 
wym) w odróżnieniu od wyciągów wątroby, które w tych 
warunkach wpływają na dojrzewanie czerwonych krwi- 
nek. 

Ostatnie dane wskazują na możliwość syntezy kw. 
foliowego przez drobnoustroje w jelitach ustroju ludz- 
kiego. 

J. Frydman 


A. D. HARRIS I T. MOORE 


Witamina A w zakaźnym zapaleniu wątroby 
Br. M. J. 1947, 4503, 553—558 


Największe zapasy witaminy A w ustroju gromadzą 
się w wątrobie; schorzenia więc wątroby muszą powo- 
dować zabunzenia przemiany tej witaminy, które wystę- 
pują również w chorobach gorączkowych. Tym bardziej 
więc należało się spodziewać zaburzeń przemiany wit. A 
w zakaźnym zapaleniu wątroby, które jest kombinacją 
choroby gorączkowej i cierpienia wątroby. Autorzy zba- 
dali 30 takich chorych oraz 2 chorych z żółtaczką w toku 
leczenia arszenikiem, która to żółtączka daje podobny 
obraz biochemiczny. 

W wyniku swych badań autorzy stwierdzili często 
bardzo niski poziom wit. A w surowicy tych chorych 
(nieraz czterokrotnie niższy od normalnego). W związku 
z tym mogłyby być zaburzenia adaptacji w ciemności 
w zapaleniu wątroby. Przy tym poziom wit, A w suro- 
wicy krwi był niższy u ludzi starszych oraz przy wyż- 
szej ciepłocie ciała, natomiast nie znać było większego 
wpływu braku łaknienia. Podczas rekonwalescencji po- 
ziom wit. A wzrastał i nieraz przekraczał średnie liczby 
osób zdrowych. Brak dowodów, aby rezerwy wit. A 
w wątrobie były poważnie nadwyrężone. 

Zmiany zawartości karotenu w surowicy były po- 
dobne do poziomu wit. A, tylko powrót do normy na- 
stępował bardziej powoli. 

Zmiany zawartości karotenu w surowicy były po- 
mniej więcej równolegle do wartości protrombiny oraz 
do tolerancji kw. hipurowego i były odwrotnie propor- 
cjonałne do ilości bilirubiny w surowicy. Może tylko po- 
wrót do normy wit. A zaczynał się nieco wcześniej od 
bilirubiny. 

Przy podawaniu chorym w początkowych okresach 


infekcyjnego zapalenia wątroby dużych dawek wit. A zna- 
czne ilości tej witaminy wydalały się w kale, a nawet 
znajdowano czasem ślady jej w moczu, co nigdy nie 
miało miejsca u zdrowych ani u tychże chorych w okre- 
sie rekonwalescencji. 

Z niewiadomych powodów niezawsze szybko wzra- 
stał poziom wit. A w surowicy po zażyciu dużych jej 
dawek, 

Wydaje się, że w zakaźnym zapaleniu wąlroby me- 
chanizm wchłaniania wit. A z jelit, odkładania jej w wą- 
trobie i przekazywania jej prądowi krwi niezawsze ulega 
zaburzeniom w jednakowym stopniu, toteż nie można 
wnioskować o stopniu schorzenia z wyników podawania 
wit. A. 

J. Frydman 


W. R. GAULD i A. LYALL 
Gruźlica jako powikłanie cukrzycy 


Br. M. J. 1947, 4506, 677—679 


ShĘTY na cukrzycę niedostatecznie leczoną są naj: 
bardziej narażeni na gruźlicę; szczególnie dotyczy to 
chorych, którzy przebyli śpiączkę, Doświadczenia ma 
psach pozbawionych trzuski również dowodzą szczegól- 
nej ich wrażliwości na gruźlicę. Ma to zależeć czyto 
od zaburzeń przemiany węglowodanowej i hiperglikemii 
(Joslin), czy też (Long) od zaburzeń przemiany tłu- 
szczowej i: wzrostu przydatności gliceryny, będącej dobrą 
pożywką dla drobnoustrojów kwasoodpornych. Rozwa- 
żyć należy także rolę nadmiaru pokarmów białkowych 
oraz obniżenie odporności tkanek wskutek kwasicy; 
wreszcie, Roo t podkreśla rolę przepełnionych tłuszczem 
komórek układu śródbłonkowo-siateczkowego. Ostatnie 
badania podkreślają znaczenie niedoboru witaminy A, 
klóra gromadzi się w wątrobie i której przemiana jest 
ściśle związaną z przemianą węglowodanową. 

Przypadki powikłane gruźlicą mają gorsze rokowanie, 
a to z powodu: 1) obniżenia odporności i odnowy tkanek 
diabetyka, 2) późnego okresu, w którym się zwykle wykry- 
wa gruźlicę, 3) powikłań miażdżycą, przewlekłym zapa- 
leniem nerek, schorzeniami sierdzia i krążenia wieńco- 
wego. 

W związku z tym stoi konieczność ścisłej obserwa- 
cji diabetyków, prześwietlenia promieniami Roentgena 
przy najmniejszych zaburzeniach oraz badanie plwociny. 
Prześwietlania należy powtarzać co 6 miesięcy, a conaj- 
mniej raz do roku nawet u dokładnie leczonych chorych 
na cukrzycę. 

W diecie takich chorych należy podawać sporo wę- 
glowodanów, które lepiej wpływają na apetyt, tłuszcze 
zaś są gorzej znoszone i grożą niebezpieczeństwem kwa- 
sicy. Insulinę podaje się w miarę potrzeby. Leczenie gruź- 
licy nie odbiega od zwykłego, na ogół jednak odma 
w tych wypadkach jest rzadko skuteczna wobec większej 
częstości procesów wysiękowych. 

J. Frydman 


Tiocyjanek potasu w nadciśnieniu 
(ref. Br. M. J. 1947, 4504, 607) 


Sól tę podaje się w wodzie miętowej początkowo 
w dawkach po 0,1—0,2 3—4 razy dziennię po jedzeniu 
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aż do uzyskania poziomu 5—8 mg”/o w surowicy, a w ra- 
zie braku wyniku — do poziomu 8-—12 mg”. Dla utrzy- 
mania wyniku wystarcza 0,1 trzy razy dziennie. Nor- 
malny poziom tiocyjanku potasu u nieleczonych ludzi 
(niezależnie od tego, czy cierpią na nadciśnienie) wy- 
nosi 0,8 mg”/o. Poważne objawy zatrucia mogą wystąpić 
nawet przy poziomie poniżej 15 mg'/o; dlatego nie nale- 
ży przekraczać najniższego skutecznego poziomu w su- 
rowicy krwi. Pomyślne wyniki można uzyskać w 60% 
przypadków trwałego nadciśnienia, a zwłaszcza u młod- 
szych ludzi z ciśnieniem nieustalonym, rzadko natomiast 
w przewlekłych zapaleniach nerek. Watkins iEvans 
nie obawiali się podawać rodanku potasu nawet u ludzi 
powyżej 60 lat; polecają go też chorym na nadciśnienie 
z bólami i zawrotami głowy oraz przy ciśnieniu rozkur- 
czowym powyżej 130 mm Hg; natomiast nie widzieli po- 
myślnych wyników w dusznicy bolesnej, chromaniu prze- 
stankowym czy też w leczeniu niewydolności serca przy 
nadciśnieniu, 

Objawy zatrucia polegają na słabości, braku apetytu, 
mdłościach i wymiotach, bólach kończyn, niemocy płcio- 
wej, zapaleniu skóry, plamicy, wolu, senności, zakrzepo- 
wym zapaleniu żył. W ciężkich przypadkach występuje 
dysartria, aphasia verbalis, drgawki kloniczne, delirium, 
halucynacje i stany maniakalne. Śmierć następowała po 
3—19 dniach. Po 5—10 latach stałego stosowania tego 
leku autorzy obserwowali postępującą niedokrewność 
i charłactwo. 

J. Frydman 


Poprzednio już polecano w nadciśnieniu tętniczym 
stosowanie doustne witaminy A. Autorzy proponują bar- 
dziej energiczne, szybciej działające j znacznie oszczęd- 
niejsze podawanie codzienne domięśniowo po 25—50.009 
jednostek witaminy. Po przejściowym, trwającym 2—5 
minut wzroście ciśnienia następuje dość szybki i trwały 
jego spadek. 

L. Bruel i R. Lecoq — Pr, Mćd. 1946, 38, 542, 


Codzienne podawanie 4—6 tabl. po 0.2 amidu kwa- 

zwiększenie 

węglowodany u chorych na cukrzycę. 
W. Gordon — Br. med. J. 1946, 440, 


su nikotynowego powoduje tolerancji na 


W napadzie kolki żółciowej następuje w parę se- 
kund uspokojenie po wdychiwaniu amyli nitrici. 
Nemours — Auguste, Bull, Ac. Med. 
ref. Schw., m. W, 1947, 15, 438. 


1946 


Na migrenę skutecznie wpływają wśródskórne za- 
strzyki wyciągu z tylnego płata przysadki. 
Allos, J. Prat. 1946, 218 ref, Schw, m. W. 1947, 
15, 438. 


Sok cytryn pomyślnie wpływa na puchlinę brzusz- 
ną w marskości wątroby. Należy 'wypijać codziennie sok 
3—4 cytryn, skórki zaś ich zjadać w ocukrzonym odwa- 
rze. Po 1—3 tyg. 
2—3 1 dziennie. 


takiego leczenia następuje diureza 


L.Binet i P. Tanret, ref. ibidem. 
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Stosowanie dicumarolu zwalcza powstawanie zaknze- 
pów tętnic wieńcowych i ogromnie zmniejsza odsetek 
zatorów i ilość zejść śmiertelnych. 

Peters J. Am. m. Ass. 1946, 398 ref. Schw. m. W. 

1947, 15, 338. 


Poleca się w napadzie dychkawicy oskrzelowej 2 cm3 
novuritu, albo powoli wstrzykiwać dożylnie 5 cm? cora- 
miny, którą można powtórzyć po 10 min. W uporczy- 
wych przypadkach — blokada alkoholowa splotu gwiaź- 
dzistego. 

Refer. ibidem. 

W anginie Plaut-Vincenla stosowanie penicyliny LE 
niięśniowo A 20.000 jedn. co 3 godz. w ciągu 1—2 dni), 
aczkolwiek tylko nieznacznie przyśpiesza gojenie się 
owrzodzeń, jest wskazane, gdyż bardzo szybko, bo już 
w ciągu 12—14 godzin usuwa ból. 

(L. H. Bronstein — N. Y. State J. of. med, 

1946, 46, 735—736, ref. Pr. Méd. 1947, 2, 24.) 


S. Briskas i F, Delbarre na posiedz. T-wa 
Lekarskiego Szpitali w Paryżu podali zachęcające wyniki 
stosowania èpicatecholu w przewlekłych nawet wypad- 
kach krwiomoczu. Działanie tego leku jest podobne do 
wpływu witaminy P na oporność i przepuszczalność 
ścian włośniczek. 

(Presse Méd. 1947, 6, s. 66]. 


KRAKOWSKIE TOWARZYSTWO 
LEKARSKIE 


Protokół 
z posiedzenia w dniu 26. II. 1947. 


1. Prof. Dr Zda. Michalski (jako gość z Warsza- 
wy) wygłosił odczyt pł. „Dalsze badania nad chemotera- 
pią gruźlicy wraz z pokazami rentgenogramów”. 

W dyskusji: Prof. Supniewski zapytuje o wyniki 
sekcji przy zejściach śmiertelnych, w szczególności, czy 
były stwierdzone histologicznie objawy regeneracji tkanki 
płucnej. 

Prof, Miodoński wyraża przypuszczenie, że sto- 
sowane preparaty mogą działać na samą ścianę jamy. 

Dr Mirek zapytuje, czy były stosowane metody 
kombinowane, tj. terapia uciskowa i glikokolan miedzi. 

Odpowiadając stwierdził referent, że w przypadkach 
sekcjonowanych przy gruźlicy prosówkowej nie udało się 


„stwierdzić zmian histologicznych, wskazujących na rege. 


nerącję tkanki płucnej. 

W materiale sekcyjnym, leczonym glikokolanem mie- 
dzi nie było przypadków gruźlicy jamistej. Ponadto wska 
zał na własności resorbcy jne glikokolanu miedzi. 

2 Dr R. Mirek (Oddział I B. Szpit. św. Łazarza) 
przedstawił przypadek osobliwego zapalenia mózgu. 

W dyskusji zabrali głos: Dr Stryjeński, Dr Chto- 
picki i referent. 

3.Dr H. Kania (Oddział Chirurg. Państw. Szpit. 
św. Łazarza) przedstawił przypadek porażenia spastycz- 
nego kończyn dolnych (morbus Little) u 13-letniej dziew 
czynki, leczony operacyjnie. 

Chora przyjęta na Oddział 2, Y, 1947. Urodziła się jako 
dziecko zdrowe. W 7 miesiącu życia przechodziła zapa- 


lenie mózgu. W 5 roku życia zaczęła chodzić bardzo nieu- 
dolnie na paluszkach, z irudem unosząc kończyny. Z tego 
powodu w 7. roku życia była leczona opatrunkiem gipso- 
wym, obejmującym miednicę i obie kończyny dolme. Le- 
czenie było bezskuteczne. Od kilku lat chodzenie jest bar- 
dzo uciążliwe z powodu postępującego doprowadzenia 
kończyn. Od 4 miesięcy może chodzić tylko z pomocą 
osoby towarzyszącej. 

Badanie wykazuje wzmożone napięcie mięśni kończyn 
dolnych, szczególnie doprowadzających uda oraz zginaczy 
stopy. Czynne odprowadzenie ud i zgięcie grzbietowe 
stóp zniesione. Usiłowaniom tych ruchów towarzyszą nie- 
skoordynowane ruchy wyprostne palców, stóp, zgięcie 
podudzia, doprowadzenie i skręcenie ud do wewnątrz. 
Kończyny górne prawidłowe. Mowa nieco zwolniona, 
skandująca. Inteligencja prawidłowa. 

8. V. 1947. przystąpiono dlo zabiegu operacyjnego, któ- 
ry zmierzał do zniesienia nadmiernego napięcia odpowie- 
dnich grup mięśniowych. Po stronie lewej przecięto mię- 
śnie doprowadzające udo tuż poniżej ich przyczepów mie- 
dniczych. Odsłoniwszy następnie nerw kulszowy w doł- 
ku podkolanowym, wyosobniono poszczególne jego ga- 
łązki. Z obu gałązek zaopatrujących głowy mięśnia brzu- 
chatego łydki wycięto na przestrzeni 3 cm połowę włó- 
kien nerwowych. Tylną gałązkę dla mięśnia płaszczyko- 
watego wycięto na tej przestrzeni całkowicie. Ścięgno 
Achillesa przedłużono tak, aby stopę można było ustawić 
pod kątem 110 stopni. Kończynę ustalono w opatrunku 
gipsowym, układając udo w odprowadzeniu *45 stopni, 
stopę w zgięciu grzbietowym 110 stopni. 

Po 3 miesiącach wykonano analogiczny zabieg na koń- 
czynie prawej. 

Ohecnie od 2 tygodni chora chodzi bez laski. Kończyną 
lewą posługuje się sprawnie, choć nieco niepewnie, pra- 
wą jeszcze nieudolnie. Stąpa całą powierzchnią stóp z ko- 
lanami lekko rozstawionymi. Chodząc, chwieje się szcze- 
gólnie w prawo, w ułożeniu nawznak może czynnie od- 
prowadzić kończyny do kąta 60 stopni. Wykonuje też 
swobodnie zgięcie grzbietowe stóp. 

Leczenie nie jest jeszcze ukończone. Zabiegiem ope- 
racyjnym zniesiono nadmierne napięcie porażonych spa- 
stycznie grup mięśniowych. Dalsze leczenie będzie polegać 
na reedukacji mięśni w nowo wytworzonych warunkach 


statycznych. 
Sekretarz Prezes 
Dr K. Spett Prof. Dr E. Brzezicki 


Z IZBY LEKARSKIEJ W KRAKOWIE 


Sprawa pełnienia funkcji biegłych sądowych, mają- 
cych przeprowadzać sekcje zwłok przez lekarzy nie po- 
siadających specjalnych wiadomości z dziedziny medy- 
cyny sądowej interesuje zapewne ogół lekarzy. Sądy bo- 
wiem zwracają się obecnie często w takich sprawach do 
pierwszego z brzegu lekarza, stawiając go w sytuacji 
przymusowej. 

Przypominając P. Kolegom komunikat nasz w tej 
sprawie zamieszczony w numerze 11 „Przeglądu Lekar- 
skiego* podajemy do wiadomości pismo, jakie na skutek 
ogłoszenia tego komunikatu wpłynęło do nas od kol. Fry- 
deryka Rużicki z Zatora oraz cenne uwagi do tego 
pisma poczynione na naszą prośbę przez Kierownika Za- 


kładu Medycyny Sądowej w Krakowie prof. U. J. dra 
Jana Olbrychta. 

Ze swej strony dodajemy, że Zarząd [zby Lekarskiej 
w Krakowie solidaryzuje się w zupełności z zapatrywa- 
niami prof, dra Olbrychta i uważa proponowane 
przez niego rozwiązanie powyższego problemu za jedy- 
nie wskazane tak w interesie ogółu lekarzy, jak i przede 
wszystkim w interesie wymiaru sprawiedliwości, 

Wiceprezes: 
Dr WŁ Stryjeński 


Sekretarz: 
Dr M. Ciećkiewicz 


Komunikat Nr 12/47 


W pewnej miejscowości lekarze odmówili wykonania 
sekcji zwłok mimo wezwania Sądu, tłumacząc się, że nie 
są przygotowani do czynności sądowo-lekarskiej. Uka- 
rani grzywną przeprowadzili sekcję zwłok w taki sposób, 
że sąd państwowy przekazał sprawę Izbie Lekarskiej do 
rozpatrzenia. Po przestudiowaniu aktów i uzyskaniu opi- 
nii prof. dra Jana Olbrychta wyjaśniamy, że w myśl 
art. 125 kpk. obowiązany jest do pełnienia czynności bie- 
głego nie tylko biegły sądowy, lecz także każdy, kto 
uprawia zawód, stwierdzający jego wie- 
dzę w danej dziedzinie. Ponieważ każdy lekarz 
musi posiadać podstawowe wiadomości z zakresu medy- 
cyny sądowej, przeto musi także posiadać i umiejętność 
wykonania sekcji zwłok. Także lekarz, który nie jest sta- 
łym biegłym sądowym z zakresu medycyny, jest obowią- 
zany na wezwanie Sądu wykonać czynność biegłego 
i przeprowadzić zleconą mu sekcję zwłok według najlep- 
szej wiedzy ji sumienia. 

Od tego obowiązku mogą się uchylić jedynie lekarze 
położnicy i ginekolodzy, inni zaś lekarze z wyjątkowo 
ważnych przyczyn, np. z powodu obłożnej choroby itp. 

Izba Lekarska w Krakowie docenia w zupełności ce- 
lowość przeprowadzenia czynności sądowo-lekarskich 
przez lekarzy stałych zaprzysiężonych biegłych sądowych, 
jednakże zwraca uwagę, że nieuzasadnione uchylanie się 
od tego obywatelskiego obowiązku: niedbałe wykonanie 
sekcji naraża wymiar sprawiedliwości na to, że nie będzie 
mógł w danym przypadku stwierdzić prawdy materialnej, 
Z drugiej strony naraża lekarza na karę pieniężną i na 
postępowanie dyscyplinarne w Izbie. 

Wiceprezes 
Dr WŁ Stryjeński 


Sekretarz 
Dr M. Ciećkiewicz 


Odpis 
Dr RUZICKA Zator, dnia 31 sierpnia 1947. 
Zator. 
Do 


P. T. Izby Lekarskiej 
w Krakowie 


Pozwalam sobie uczynić kilka uwag w sprawie ko- 
munikatu Nr 12 opublikowanego w numerze 11 Przeglą- 
du Lekarskiego. Sprawa jest przykra dla wszystkich za- 
interesowanych i zasługuje na dalszą dyskusję. Z ko- 
munikatu nie wynika, czy oprócz grzywny sądowej Izba 
zastosowała jakiś zabieg dyscyplinarny. Nie chciałbym, 
broń Boże, do tego zachęcać, przeciwnie, pragnąłbym 
wystąpić w obronie zaczepionych Kolegów, co mi obec- 
nie już wolno wobec tego, że sprawa in foro już zała- 
twiona. Nie występuję tu wcale pro domo mea, gdyż ja- 
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koś szczęśliwie się złożyło, że nie byłem nigdy w tej sy- 
tuacji, abym musiał odmawiać sądowi współpracy z po- 
wodów podanych przez owych lekarzy. Rozumiem jed- 
nak ich położenie ; współczuję z nimi. Nie są oni pierw- 
szymi, którzy znaleźli się w tym przykrym położeniu. 
W latach przedwojennych spotykałem się -z lekarzami, 
dla których obdukcja sądowa była postrachem. W daw- 
niejszych czasach obdukcje sądowe były częstsze tak, że 
lekarz mógł w krótkim czasie nabyć praktyki. Komisje 
sądowe były wówczas poważną pozycją dochodową i nie 
zachodziła potrzeba odwoływania się do uczuć obywa- 
telskich. Z biegiem czasu w tych sprawach nastąpiła 
zmiana. Przyszedł czas, kiedy wszyscy lekarze w całej 
okolicy odmówili wykonywania sekcji, tłumacząc się 
brakiem narzędzi, Z tego powodu wydelegowany zosta- 
łem raz do sąsiedniego okręgu, gdzie ze względu na ko- 
munikację wykonałem sekcję wczesnym rankiem przy 
świetle świecy. Nawet w normalnych czasach może się 
zdarzyć, że lekarz zostanie powołany do obdukcji sądo- 
wej szereg lat po ostatniej sekcji na uniwersytecie. — 
Obecnie po 6-leiniej wojnie mogą te przerwy dochodzić 
do 12—15 lat. Czy można się dziwić, że taki lekarz nie 
czuje się powołanym do funkcji znawcy sądowego. Czas 
po egzaminach stara się przede wszystkim wyzyskać do 
praktyki w przedmiotach potrzebnych do niesienia po- 
mocy chorym, o martwych trzeba zapomnieć. Praktyka 
w zakładzie patologicznej anatomii i medycyny sądowej 
nie jest przewidziana. 

Izba jest uprawniona powoływać się na ustawę, póki 
ona istnieje i nic innego jej nie pozostaje. To nie znaczy, 
by nie mogła być ona zmieniona, nie tylko dlatego, że 
pewnie istnieje już może więcej niż 100 lat. l 

Nasuwa się pytanie, dlaczego ustawa zaczyna być 
w niezgodzie z życiem i dlaczego zachodzi w tym wypatd- 
ku stosowamie rygoru. Zapewne dlatego, że sekcja jest 
czymś, co nie zgadza się z powszednią pracą lekarza 
praktyka. 

Zresztą w ustawie jest wewnętrzna sprzeczność. Po- 
wiedziane jest: każdy lekarz obowiązany jest na wezwa- 
nie sądu — a) przeprowadzić sekcję, b) wyfłać orzecze- 
nie według najlepszej wiedzy i sumienia. Więc co ma 
się stać, jeżeli lekarz sam się przyznaje, że jego najłepsza 
wiedza równa się zeru. Ponieważ wiedzy miema, więc 
sumienie musi się objawić w nieprzyjęciu funkcji. Przy- 
znajmy jednak lojalnie, że nie zawsze jedynie ta przy- 
czyna rozstrzyga o negatywnym nastawieniu lekarzy 
wobec tej sprawy. 

Lekarz w czasie studiów uczył się wykonywania 
amputacji. Jeżeli w praktyce takie przypadki adsyła do 
szpitala, w takim razie powinien go spotkać analogiczny 
zarzut, jak przy niewykonywaniu sekcji tym bardziej, 
że nieraz tu jest zagrożony człowiek żyjący a nie spra- 
wa denata, 

W swojej „Medycynie sądowej“ Wach hol z skar- 
ży się na błędne protokoły obducentów na prowincji (cy- 
tować nie mogę, ponieważ dzieło zginęło mi w katastro- 
fie wojennej). 

Narzekania te zresztą znajdują się i u innych auto- 
rów. A więc profesorzy sami przyznają, że kwalifikacje 
obducentów są nie wystarcza jące. 

W komunikacie na wstępie wzmiankowanym mowa 
jest o niedbałym wykonaniu. Nie będąc zwolennikiem 
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silnych słów ani też pesymistycznie nastawionym w osą- 
dzaniu ludzi, byłbym zdania, że w tym wypadku nale- 
żałoby określenie „niedbałe wykonanie" wypuścić, o ile 
nia się przy tym na myśli złą wolę. 

A teraz inny aspekt tej sprawy. 

Jeżeli dura lex może zmusić każdego lekarza do 
udziału w komisji sądowej, to niema powodu, żeby do 
sekcji nie wezwać okulisty albo profesora uniwersytetu 
teoretycznej katedry. Prawdopodobnie byliby w kłopocie, 
a przynajmniej zdziwieni, ale w rzeczy samej: dlaczego 
praktyk prowincjonalny ma więcej pamiętać (z medycy- 
ny sądowej), niż profesor uniwersytetu. 

Jest jeszcze jedna sprzeczność o wiek ważniejsza. 
Z obowiązku wykonywania sekcji zwalnia ustawa specja- 
listów położników i ginekologów, Kto zna życie lekarza 
na prowincji, może poświadtzyć, że lekarz wolno prak- 
tykujący nie wiele rzadziej wzywany jest ido przypad- 
ków położniczych niż specjalista. Pod tym względem 
niema między nimi różnicy. Istnieje wprawdzie przepis, 
że lekarzowi nie wolno wykonywać żadnego zabiegu po- 
łożniczego, jeżeli w tym dniu robił sekcję. Abstrahuję 
tu w zupełności od spraw pieniężnych, lecz nie da, się 
zaprzeczyć, że stawia się lekarza w przykre położenie. 
Złośliwość losu urządza, że właśnie po powrocie Z ko- 
misji sądowej czeka lekarza prawie zawsze wyjazd do 
porodu, gdzie od szybkości pomocy zawisłe jest życie 
matki, a czasem tylko kończy się na opatrunku przy 
nagłym wypadku. 


Jeżeli więc lekarze prowincjonalni niechętnie prze- 
prowadzają sekcję a z drugiej strony profesorzy medy- 
cyny sądowej narzekają na niedoskonałość podkładów 
do prawdy materialnej nie pozostaje nic innego, jak 
zmienić przepisy i zniknie obustronne niezadowolenie. 

Już dawniej o tym pisałem, że obdukcje sądowe po- 
winni wykonywać wyłącznie specjaliści medycyny są- 
dowej i znalazłem potwierdzenie słuszności swego zapa- 
trywania przez profesora uniwersytetu. Jeżeli do innych 
celów służą Środki komunikacyjne, to i do szybkiego 
przewiezienia takiego znawcy sądowego do każdej miej- 
Scowości województwa znalazłyby się. Wobec tego, że 
jednak sądowe obdukcje nie są tak zbyt częste wystar- 
czyło by na województwo dwóch lekarzy specjalistów. 


Dr Fryderyk Ruzicka, m, p. 


KILKA UWAG NA MARGINESIE ARTYKUŁU 
Dra RUZICKI 


Dr Ruzicka poruszył bardzo ważną sprawę, do- 
magającą się koniecznie jak najrychlejszego uregulowa- 
nia. Jest godne podkreślenia, że lekarz-praktyk ujął ją 
w ten sam sposób, w jaki przedstawiciele medycyny $% 
dowej od dawna chcieli ją widzieć załatwioną. Gdy Za- 
rząd Izby Lekarskiej w Krakowie zwrócił się do mmie 
o opinię, ponieważ dwóch lekarzy odmówiło wykonania 
sekcji zwłok, tłumacząc się, iż mie są biegłymi sądowymi 
i nie są przygotowani do czynności sądowo-lekarskich, 
odpowiedziałem, że w myśl art. 125 obowiązującego od 
r. 1928 (a mie ustawy istniejącej „już może więcej niż 
100 lat*) Kodeksu Postępowania Karnego „do pełnienia 
czynności biegłego obowiązany jest nie tylko biegły 
sądowy, lecz także każdy, kto uprawia zawód stwierdza- 
jący jego wiedzę w danej dziedzinie“. A zatem mie tech- 


nik, malarz, weterynarz czy buchalter (biegły czy też nie) 
ma dokonywać sekcji zwłok ludzkich, lecz lekarz, przy 
czym nigdzie niema wzmianki, że są zwolnieni od do- 
konywania sekcji położnicy. Równocześnie jednak zwró- 
ciłem w swej opinii uwagę Zarządowi Izby Lekarskiej, 
że jest to tylko formalne załatwienie sprawy według 
istniejących przepisów, że natomiast Zarząd Izby Lekar- 
skiej w związku z tym incydentem winien poczynić 
u władz centralnych kroki celem znowelizowania tych 
nieżyciowych przepisów ustawowych, ponieważ sekcje 
sądowe wykonywane przez lekarzy do tego nieprzygo- 
towanych są dla wymiaru sprawiedliwości bezwartościo- 
we. Co więcej podałem wówczas Izbie konkretne propo- 
zycje pokrywające się w zupełności z takimiż Dra R u- 
zicki, a mianowicie, aby stworzono przy sądach okrę- 
gowych stanowiska lekarzy sądowych dobrze płatne tak, 
aby nie potrzebowali zajmować się praktyką lekarską 
oraz aby otrzymali telefon i samochód urzędowy i mo- 
gli w obrębie całego okręgu wykonywać sekcje i przez 
to nie wychodziliby z wprawy. Sekcje zwłok należą do 
najbandziej odpowiedzialnych czynności sądowo-lekar- 
skich. O ile bowiem badanie żywych może być powtó- 
rzone i przez innych skontrolowane, o tyle błędów wa- 
dliwie dokonanej sekcji nie da się już zazwyczaj napra- 
wić, ponieważ zwłoki raz sekcjonowane ulegają szybkie- 
mu rozkładowi, zacierającemu wszelkie prawie zmiany. 
To też słusznie Brouardel umieścił w prosektorium 
swego zakładu Słowa: Une autopsie mal faite ne ce rè- 
pare jamais“. Ponieważ w czasie studiów lekarskich ćwi- 
czenia w sekcjach anatomo-patologicznych i sątlowo-le- 
karskich ograniczają się zazwyczaj do wykonania jednej 
czy dwóch sekcji, egzamin z medycyny sądowej, mimo 
od dawna w tym kierunku stawianych postulatów, jest 
tylko teoretycznym — nic dziwnego, że wprawa w sekcjo- 
nowaniu u większości lekarzy praktyków z natury rze- 
czy szybko znika, Ponieważ zaś trudne i rzadkie przy- 
padki zdarzają się nie tylko w uniwersyteckich mia- 
stach, lecz także na prowincji, jest zrozumiałe, że lekarz 
do tego nieprzygotowany, dokonujący sekcji raz na kil- 
ka lat nie może wywiązać się ze swego zadania. I zdarza 
się to nie tylko u nas, lecz we wszystkich krajach, w któ- 
rych sprawa ta nie jest uregulowana i gdzie podobnie 
jak u nas każldy lekarz może być powołany do wyko- 
nania czynności sądowo-lekarskich, a zwłaszcza do wy- 
konania sekcji sądowej, że powołam się tylko na arty- 
kuł prof. A. Haberdy w nr 10 Nowin Lekarskich 
z 1926 r. pt. „Sekcje sądowe na prowincji”. Nie można 
zaś słać na słanowisku autora „niesienie pomocy cho- 
rym, o martwych trzeba zapomnieć“. W czasie 30-kilku- 
ielniej praktyki sądowo-lekarskiej miałem sposobność 
kilka razy obserwować oburzenie lekarzy, o ile zabójca 
kogoś z ich najbliższych nie został ukarany lub o ile Sąd 
nie przyznał renty wdowiej lub adszkodowania dla bra- 
ku danych z powodu wadliwie przeprowadzonej sekcji 
zwłok. A chyba nie potrzeba podkreślać ogólno-społecz- 
nego i ogólno-państwowego znaczenia tej sprawy dla na- 
leżytego wymiaru sprawiedliwości, To też to samo, co 
pisałem (Czasopismo Sądowo-Lekarskie 1936, Nr 4) 
o jak najrychlejszym uregulowaniu u nas sprawy badań 
dowodów rzeczowych odnosi się do innych czynności 
sądowo-lekarskich, a zwłaszcza do sekcji zwłok. Czyn- 
ności te, od których może zależeć wykrycie i udowodnie- 


nie winy przestępcy lub uniewinnienie podejrzanego, mu- 
szą stać w każdym państwie praworządnym na odpowied- 
niej wyżynie. Jakiekolwiek względy nie mogą tu odgry- 
wać żadnej roli, Choćby to było połączone z kosztami, 
to w państwie praworządnym żaden obywatel nie będzie 
podnosił zarzutów co do marnotrawienia grosza publicz- 
nego tam, gdzie chodzi o salwowanie praw obywatela, 
o jego cześć, wolność, a nawet życie. Czynności te muszą 
dokonywać właściwi ludzie. Nie rozwiążą lego zagadnie- 
nia obecne paliatywy w postaci kupna narzędzi sekcyj- 
nych dla każdego sądu grodzkiego i posyłanie protoko- 
łów do Zakładu lub fakultetu. I najlepszymi narzędziami 
nieodpowiedni ollłucent nie wykona należycie sekcji, 
a żaden fakultet na podstawie wadliwego protokołu sek- 
cji, a zwłaszcza zawierającego stereotypowe „bez zmian“ 
nie potrafi wydać trafnej opinii. Jak w innych działach 
wiedzy i sztuki lekarskiej doszliśmy do tego, że chirurg 
a nie internista dokonuje zabiegów operacyjnych, po- 
łożnik a nie okulista rozwiązuje kobietę itp. to samo 
odnosi się do czynności sądowo-lekarskich. Aby sąd mógł 
wydać sprawiedliwy 'wyrok, zachodzi konieczna potrzeba 
utworzenia stanowisk państwowych lekarzy sądowych - 
przy sądach okręgowych, którzy by w swoich okręgach 
załatwiali wszystkie agendy sądowo-lekarskie, a w szcze- 
gólności sekcje sądowe. W miastach uniwersyteckich 
czynności te spełniałyby zakłady medycyny gądowej, 
w innych okręgach lekarze sądowi, przygotowani nie 
tylko w kierunku klinicznym, lecz także w kierunku ana- 
tomo-patologicznym przez dłuższą (naturalnie nie 3-let- 
nią) praktykę w zakładzie medycyny sądowej i po zło- 
żeniu egzaminu. Ze stanowiskiem lekarza sądowego win- 
ny być związane stałe, odpowiednio wysokie pobory służ- 
bowe, aby nie zajmował się on praktyką lekarską i nie 
uważał czynności sądowo-lekarskich tylko za zajęcie 
uboczne, lecz przeciwnie, aby agendom sądowo-lekarskim 
w swoim okręgu poświęcał głównie swój czas. Mając sa- 
mochód i telefon urzędowy mógłby wykonywać wszyst- 
kie sekcje sądowe w swym okręgu i w ten sposób rozpo- 
rządzałby większym materiałem i nie wyszedłby z wpra- 
wy. Poszczególne zaś sądy grodzkie w okręgu lekarza 
sądowego wyznaczałyby terminy rozpraw z biegłym le- 
karzem oraz terminy oględzin uszkodzonych w jednym 
z dni tygodnia tak, że poza sądem okręgowym pełniłby 
on raz w tygodniu te czynności w jednym ze sądów 
grodzkich swojego okręgu, W zachodnich połaciach kraju, 
gdzie sieć dobrych dróg jest gęsta, mógłby jeden lekarz 
sądowy podołać swemu zadaniu nawet w 2 i 3 okręgach. 
Tak np. w Norwegii 5 lekarzy sądowych pełni obowiązki, 
w całym tak rozległym kraju, chociaż lojalnie przyznać 
należy, że przestępczość tam jest wyjątkowo niska. Spo- 
dziewać się należy, że może wreszcie w obecnej naszej 
rzeczywistości znajdzie się zrozumienie dla tego proble- 
mu, przez którego rozwiązanie uniknie się nie tylko 
przykrych i bezużytecznych tarć między władzami sądo- 
wymi i lekarzami, prowadzących nieraz do przymuso- 
wego ich doprowadzania lub aresztowania, że przypomnę 
tylko głośną swego czasu sprawę aresztowania znanego 
chirurga w Sosnowcu z powodu odmowy dokonania sek- 
cji zwłok, ale i co najważniejsze zyska na tym wymiar 
sprawiedliwości. Źle jest tkwić w skostniałym konserwa- 
tyzmie i nie umieć się dostosować do nowych wymogów 
życiowych, Równocześnie z tą sprawą wiąże się nie- 
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mniej ważna i pilna sprawa domów cmentamnych, w któ- 
rych dokonuje się oględzin zwłok. 


Jan Olbrycht m. p. 


KOMUNIKAT 13/47 


W lipcu br., gdy Elektrownia Miejska w Krakowie 
podwyższyła cenę prądu elektrycznego a przy tym za 
zużycie prądu w mieszkaniach, w których część chociażby 
służy do wykonywania praktyki lekarskiej, zaczęła li- 
czyć po 30 KW od całego mieszkania, zwrócił się Zarząd 
Izby Lekarskiej do dyrekcji powyższej Elektrowni z przed- 
stawieniem, że tego rodzaju wymiar odnośnie do mie- 


szkań lekarzy jest niesłuszny i w wysokim stopniu 
krzywdzący. 
Poniżej podajemy do wiadomości P. T. Kolegów 


przódstawienie Izby Lekarskiej w tej sprawie i odpowiedź. 
jaką Zarząd Izby na to otrzymał. 


Sekretarz 
wz. Dr M, Bilek 


Wiceprezes 
Dr Wł. Stryjeński 


L. dz, 733/47 Kraków, dnia 10 listopada 1947 r. 
Do 
Dyrekcji Ełektrowni Miejskiej 
° w Krakowie 


Nową taryfę opłat za zużycie prądu elektrycznego 
stosują funkcjonariusze Elektrowni Miejskiej odnośnie 
do lekarzy w ten sposób, że o ile choćby niewielka 
część mieszkania służyła do wykonywania praktyki, to od 
całego mieszkania liczy się za prąd po 30 zł za Kwh. 
Tego rodzaju stosowanie przepisów powyższych jest dla 
ogółu lekarzy wysoce krzywdzące. 


Przedsiębiorstwa w rodzaju sklepów, warsztatów, 
biur itp. są stale prowadzone odrębnie od mieszkania. 
Właściciele tych przedsiębiorstw używają w przedsiębior- 
stwie prądu tylko we wczesnych godzinach wieczornych, 
nie zużywają go w lecie prawie zupelnie, jeżeli tak, to 
tyłko w celach zarobkowych, nieznacznie więc tylko otl- 
czują podwyżkę. W mieszkaniach prywatnych natomiast 
płacą oni po dawnemu tj. po 2 zł za Kwh, nie potrzebują 
zatem wprowadzać żadnych ograniczeń prądu w gospodar- 
stwie domowym. 


Inaczej zupełnie przedstawia się ta sprawa dła leka- 
rzy. Ogół lekarzy posiada przy mieszkaniu zwykle ubi- 
kacje dla wykonywania praktyki, a za poczekalnię służy 
lekarzowi zasadniczo przedpokój. Przedpołudniem lekarz 
jest zajęty w szpitalu, ubezpieczalni czy biurze a po od- 
poczynku tylko przez jedną do dwóch godzin używa 
tzw. gabinetu dla celów zarobkowych, zresztą zaś ubika- 
cja ta jest izbą mieszkalną służącą wszystkim członkom 
rodziny. Jeżeli teraz wymierzy się podwyższoną tak znacz- 
nie (15-krotnie) opłatę od całego mieszkania, to jest to 
pozbawione podstawy logicznej i faktycznej i z pewno- 
ścią nie zgadza się z intencjami czynnika, który nową ta- 
ryfę uchwalił. Bo dlaczego kupiec obracający milionami. 
miałby płacić nieznaczną tylko podwyżkę za sklep, w mie- 
szkaniu pozostać nieograniczonym, a lekarz zarobkujący 
przez godzinę dziennie w jednej ubikacji miałby płacić 
15-krotnie więcej niż dotychczas od całego mieszkania. 
Przy 100 Kwh miesięcznie, co dla całego mieszkania jest 
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normalnym, podwyżka wyniesie prawie 3.000 zł mie- 
sięcznie i dotknie prawie wyłącznie gospodarstwo domo- 
we lekarza. Ogół lekarzy nie będzie w stanie tej pod- 
wyżki przerzucić na pacjentów, przyjdzie więc chyba 
lekarzom albo ograniczyć zużycie prądu w gospodarstwie 
domowym, tj. zejść jeszcze niżej w zaspokojeniu swoich 
potrzeb kulturalnych, albo może nawet z przykrością 
zrezygnować z oświetlenia elektrycznego i (w połowie 
wieku dwudziestego w środkowej Europie, w mieście, 
które przodowało zawsze w kulturze innym miastom pol- 
skim) wrócić do sposobu oświetlenia sprzed stu lat, tj. 
do oświetlenia naftą i świecami. A i to też chyba nie 
leżało w intencji Miejskiej Rady Narodowej, gdy uchwa- 
lała nową taryfę. 

Wobec tego prosimy o zmianę 
trowni Miejskiej w sprawie powyższej i stosowanie dla 
lekarzy normalnej taryfy za prąd, względnie jakiegoś ry- 


stanowiska Elek- 


czałtu za ubikację gabinetu i zwykłej taryfy za resztę 
mieszkania. 


Sekretarz 
wz. Dr M. Bilek 


Wiceprezes 
Dr WŁ. Stryjeński 


Elektrownia Miejska 
w Krakowie 


L. dz. 5664/T. 


W sprawie: 


Kraków, dnia 15 lipca 1947 r. 


Taryfy prądowej dla lekarzy 
Izba Lekarska 


Kraków 
ul. Krupnicza tla 


Prośba Wasza o zaliczenie prądu mierzonego jedny- 
mi licznikami dla mieszkań i gabinetów lekarskich we- 
dług dwu różnych taryf, tj. części zużycia po cenie dla 
gospodarstw domowych, części zaś po cenie dla gabinetów 
lekarskich — nie może być uwzględniona. 

Odnośne postanowienia w obecnie obowiązującej 
taryfie państwowej o odbiorach mieszanych przy pomia- 
rze jednym licznikiem nie dopuszczają do tego rodzaju 
rozliczeń. Okoliczność, że tylko część prądu zużywana 
jest w gabinetach lekarskich nie daje żadnych podsław 
prawnych do dowolnego podziału zużycia. Podstawą za- 
rachowania może być tylko pomiar. 

Przepisy taryfowe wprowadzonej obecnie elektrycz- 
nej taryfy państwowej nie dają upoważnienia ani Dy- 
rekcji Elektrowni, ani Prezydentowi miasła, ani Miejskiej 
Radzie Narodowej do stosowania jakichkolwiek ulg 
w opłatach. Przepisy odnośne nie przewidują żadnej in- 
stancji odwoławczej i nie stwarzają żadnych wątpliwości 
ich interpelacji. 

Celem uzyskania korzystniejszej taryfy dla gospo- 
darstw domowych konieczne jest wyodrębnienie instala- 
cji mieszkań na osobne liczniki główne. Wykonanie 
koniecznych w tym celu prac instalacyjnych należy po- 
wierzyć koncesjonowanej firmie instalacyjnej. Licznik 
zakupić musi ddbiorca na swój koszt, 


L. S. Elektrownia Miejska 
w Krakowie 


podpis nieczytelny m. p. 


KOMUNIKAT Nr 14/47 


Zarząd Miejski w Krakowie zwrócił się do nas z pro- 
$bą o przypomnienie lekarzom obowiązków ciążących na 
nich w związku Z dekrelem z 25. IX. 1945 o aktach 
stanu cywilnego. W wykonaniu prośby tej przypominamy 
P. T. Kolegom, że dekret ten sprowadza przymus zgła- 
szania urzędom stanu cywilnego urodzeń, małżeństw 
i zgonów. Ponieważ zaś urodziny i zgony w wielu wy- 
padkach odbywają się nie bez uczestniczenia przy tym 
lekarza, zatem i na lekarza nakłada ustawodawca odpo- 
wiedzialność za zgłoszenie. 


Wedle art. 60 powołanego dekretu o urodzeniu się 
dziecka obowiązani są do dni 14 zgłosić j to w ustalo- 
nej kolejności: ojciec, położna obecna przy porodzie, le- 
karz obecny przy porodzie, inna osoba, która była 
obecna lub wie, matka dziecka, przy czym osoba wy- 
mieniona na dalszym miejscu obowiązana jest wówczas, 
gdy poprzedzająca ją osoba jest nieobecna lub nie może 
zgłoszenia dopełnić. 

Zgłoszenie ma być dokonane, choćby dziecko uro- 
dziło się nieżywe lub zmarło przy porodzie. 

Jeżeli urodzenie lub zgon nastąpiły w publicznej 
klinice, szpitalu lub innym zakładzie publicznym obo- 
wiązane do zgłoszenia jest wedle art. 55 wyłącznie kie- 
rownietwo zakładu. 

Do zgłoszenia zgonu w ciągu 24 godzin obowiązani 
są wedle art. 77 małżonek i dzieci zmarłego, obecni w tej 
miejscowości najbliżsi krewni, właściciel lokalu, w któ- 
rym zgon nastąpił i w końcu każdy, kto był przy zgo- 
nie lub naocznie o nim się przekonał. Stosuje się tu tę 
samą zasadę kolejności, co odnośnie urodzin. 

Jak widoczne z treści przepisów powyższych dla 
lekarza obowiązki wypływające z cytowanego rozporzą- 
dzenia są poza lekarzem kierującym szpitalem — obo- 
wiązkami dalszego rzędu, wchodzącymi w grę w tym 
wypadku, kiedy osoba w pierwszym rzędzie obowiązana 
obowiązku tego nie dopełni. Niemniej jednak obowiązek 
ten istnieje i lekarz, którego on dotyczy musi intereso- 
wać się tym, czy osoby przed nim obowiązane obowiąz- 
ku dopełniły i czy zatem obowiązek nie spadł na niego 
bezpośrednio tym bardziej że ustawodawca zagraża 
grzywnami tym wszystkim osobom, które będąc obo- 
wiązane ido zgłoszenia nie uczynią tego we właściwym 
czasie. 


Sekretarz 
wz. Dr M. Bilek 


Wiceprezes 
Dr WŁ Stryjeński 


SPRAWOZDANIE 


ze zjazdu Izb Lekarskich, który odbył się w dniach 
2 i3 sierpnia 1947 r. w Sopocie. 


Porządek dzienny zjazdu, w którym wzięli udział 
przedstawiciele wszystkich Izb Lekarskich, Naczelnej Izby 
Lekarskiej oraz członkowie Zarządu Izby Gdańskiej 
w charakterze referentów względnie uczestników bez 
prawa głosu był następujący: 

1) zagajenie 

2) cele i zadania Izb Lekarskich w dzisiejszej rze- 

czywistości 


3) zagadnienia zawodów pomocniczo-lekarskich 


4) ujednolicenie Kas Wzajemnej pomocy na wypa- 

dek śmierci 

5) organizacja biur Izb 

6) sprawa Sądów Izb oraz wzajemnego komuniko- 
wania sobie wyroków Sądów 

7) dyskusja nad poruszonymi tematami 

8) sprawa napaści na stan lekarski 

9) zagadnienia nominacji władz izbowych przez Min, 
Zdrowia 

10) wolne wnioski. 

Zagajenie wygłosił prezes Izby gdańskiej dr Ch r za- 
nowski, po czym omówił „Cele i zagadnienia Izb Le- 
karskich w dzisiejszej rzeczywistości", prosząc o wypo- 
wiedzenie się na temat istnienia Izb Lekarskich w Polsce, 
Referent podniósł, że w społeczeństwie istnieje niezrozu- 
mienie celów Izb Lekarskich oraz że w świecie lekar- 
skim istnieje niezrozumienie dzisiejszej rzeczywistości. 
Mile uderzyła go ostatnia wiadomość o niedawno odby- 
tej konferencji prasowej urządzonej przez Izbę Lekar- 
ską w Poznaniu dla przedstawicieli związków zawodo- 
wych i partyj politycznych i sądzi, że to jest właściwa 
linia postępowania Izb. Należy się zastanowić, czy usta- 
wa o izbach lekarskich i kodeks deontologiczny nie 
powinny być dostosowane do dzisiejszej rzeczywistości, 
albowiem zadania Izb w zakresie sądownictwa dyscypli- 
narnego i krzewienie etyki zawodowej nie są wystarcza- 
jąco realizowane. 


Dr Chrzanowski stwierdza, że Izby Lekarskie 
dziś są jakby zawieszone w powietrzu. Ministerstwo Zdro- 
wia toleruje Izby, które sądzą, że od 1939 r. nic się 
w Polsce nie zmieniło; N. I. L. ponosi winę za stosunek 
Ministerstwa Zdrowia do N. I. L. i do Izb Okręgowych. 
Izby Lekarskie współpracują z urządami wojewódzkimi 
zdrowia zadowalająco i zdając sobie sprawę z dokona- 
nych w Polsce przemian dokonują prób rozwiązania bie- 
żących zagadnień. N. I. L. jest zupełnie matrwą i dlatego 
skład jej musi być zmieniony i odmłodzony. N. I. L. 
musi nawiązać kontakt, podobnie jak pozostałe Izby 
Okręgowe z prądami politycznymi rządzącymi w Polsce. 
Samorząd lekarski powinien być zachowany, nie może 
on jednak skostnieć w swych ramach. Odnosi wrażenie, 
że Min. Zdrowia przygląda się pracy Izb, nie mając je- 
szcze decyzji, czy nadal należy je tolerować i sądzi,. że 
kwestia Rad Izbowych zostanie rozwiązana, jeżeli Izby 
same się uporządku ją. 

w obszernej dyskusji, która się wywiązała nad tym 
referatem zabierali głos przedstawiciele: wszystkich Izb, 
w szczególności dr Jankowiak z Poznania podniósł 
konieczność zharmonizowania działalności Tzb z ogólnym 
rytmem społecznym i politycznym. Sukcesem konferencji 
poznańskiej było przyrzeczenie przedstawicieli prasy, że 
nie będą atakowali w przyszłości łekarzy bez porozu- 
mienia się z Izbą. Dr Freytag (Lublin) zapytał, czy 
istotnie jest tak źle z morale lekarzy, jak to opisał dr 
Chrzanowski; wzywa do niedopuszczenia do sie- 
bie kompleksu niższości i oświadcza, że Izby Lekarskie 
deklarują chętnie swą współpracę z zamierzeniami rządu 
w sprawach zdrowia publicznego. Przedstawiciel N. I. L. 
dr Stępniewski stwierdził, że zarówno Izby Okrę- 
gowe, jak i N. I. L. robią wszystko dla rozwiązania bie- 
żących zagadnień zdrowia i że ludzie patrzący z zewnątrz 
nie widzą tego, gdyż nie chcą tego widzieć. Sprawa no- 
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minacji władz izbowych nie posuwa się naprzód, albo- 
wiem u góry zmieniają się ludzie, którzy mają przepro- 
wadzić te nominacje. 

Dr Szpileczyński z Wrocławia oświadcza, że to, 
co obecnie przeżywamy jest ordynarną nagonką na świat 
lekarski na podstawie jednej tylko obserwacji. Jest zro- 
zumiałe, że muszą być niedociągnięcia w pracy lekarzy 
przemęczonych pracą zawalową. Ministerstwo Zdrowia 
mie posiada zaufania do Izb z tego powodu, że zaufanie 
opiera się dziś tylko na przynależności partyjnej. Tymcza- 
sem lekarz nie musi mieć oblicza partyjnego, poprostu 
nie chcemy tego, chociaż nie unikamy pracy dła partyj 
politycznych z zakresu wiedzy lekarskiej. Mówca propo- 
nuje konferencję wyjaśniającą masze stanowisko Mini- 
sterstwu Zdrowia. Z przadmówcami polemizuje prof. 
Jakubowski z Łodzi i stwierdza, że dr Chrza- 
nowski ma rację, twierdząc, że świat lekarski nie zaj- 
muje żadnego stanowiska w stosunku do obecnej rzeczy- 
wistości. Dr Jakubowski sądzi że lekarz apolitycz- 
ny jest po drugiej stronie barykady, gdyż nie może się 
zdecydować na to, co się w Polsce stało. Tymczasem 
Polska jest już poza zakrętem i w tej sytuacji musi od- 
naleźć swoje miejsce zarówno poszczególny lekarz, jak 
i Izba Lekarska. Do tej pory Izby wzięły nikły udział 
w organizacji, służby zdrowia, chociaż chodzi o uspołecz- 
nienie medycyny i planowanie opieki lekarskiej dla wsi 
zharmonizowane z obecną rzeczywistością. Ministerstwo 
Zdrowia nie widzi pracy Izb w tym kierunku i zapytuje, 
dlaczego na sali brak przedstawicieli Ministerstwa Zdro- 
wia? Dr Lebioda zaprzeczył twierdzeniu dra Ja ku- 
bowskiego, jakoby Izby Lekarskie przez okres dwu- 
letni mic nie zrobiły, przeciwnie stworzyły bardzo wiele, 
jak to wynika ze sprawozdań rocznych Izb, a o czym 
naocznie przekonywujemy się w Sopocie. Jeśli chodzi 
o Izbę Krakowską, to dowodem jej pracy tylko na jed- 
nym odcinku jest fakt, że Kasa Wzajemnej Pomocy wy- 
płaciła w tym okresie 2,5 miliona złotych premii po- 
śmiertnych, ponadto 500 tys. lekarzom i ich rodzinom 
po powstaniu warszawskim, a w ostatnim półroczu prze- 
szło pół miliona niezaopatrzonym rodzinom lekarskim 
znajdującym się na terenie Izby Krakowskiej a pochodzą- 
cym z Małopolski Wschodniej, Wileńszczyzny i z innych 
terenów. Dalej dr Lebio da podniósł, że władze Izby 
pochodzące z wyboru będą się cieszyły większym auto- 
rytetem u kolegów, dlatego też od 2 lat zabiegamy o to 
Współpraca nasza z przedstawicielami wojewódzkich 
władz zdrowia jest ścisła i najzupełniej zadawalająca. 
Dr Ciećkiewicz podniósł, że nie obawiamy się kon- 
ferencji z przedstawicielami partyj politycznych i związ- 
ków zawodowych, jednakże nie potrafimy odpowiedzieć 
im na zapytania w sprawie złego rozmieszczenia leka- 
rzy w Polsce, gdyż nie mając do tego ustawowych upraw- 
nień nie możemy narazie do tego zagadnienia podcho- 
dzić. Należało by się zastanowić, czy tych pilnych i nie 
cierpiących zwłoki spraw nie powinno się w Izbach za- 
łatwiać w dobie rewolucji bezkrwawej nawet bez upraw- 
nień ustawowych. Przypuszcza, że dostatecznym odmło- 
dzeniem N. I. L. będzie systematyczne zwoływanie po- 
siedzeń Zarządu N. I. L. w rozszerzonym składzie, tj. 
w obecności prezesów wszystkich okręgowych Izb Lekar- 
skich. Dr Huszcza, przedstawiciel N. I. L., stwierdza, 
że samo słanowisko lekarzy ma charakter społeczny 
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i dlatego nie można żadnego lekarza posądzać o nasta- 
wienie antyspołeczne. Stwierdza ponadto, że współpraca 
N. I. L. z Ministerstwem Zdrowia idzie dość opornie, 
albowiem Ministerstwo Zdrowia nie zwraca się do N. I. 
L. o współpracę mimo, że stan lekarski ani na jotę nie 
odchylił się od swego społecznego charakteru, W odpo- 
wiedzi dr Chrzanowski zapytywał, co przyjdzie za- 
wodowi lekarskiemu z tego, że nie przyjmie szyldu par- 
tyjnego? Polemizując z prof. Jakubowskim oświad. 
cza, że wkład Izb w budowie dzisiejszej rzeczywistości 
nie był tak nikły, jak to profesor Jakubowski przy- 
jał, mógł on być jednakże jeszcze większy, gdyby Izby 
posiadały ustawowe uprawnienia do tego. Dlatego należy 
dążyć do najszybszego wykonania dekretu o samorządzie 
zawodowym Izb Lekarskich oraz do wspólnej konferen- 
cji Izb Okręgowych i N. I. L. z przedstawicielami Mini- 
sterstwa Zdrowia, W tym względzie Izby muszą wziąć 
inicjatywę w swoje ręce i dlatego proponuje wybór ko- 
misji złożonej z 3 osób, która stwierdzi obecne usterki 
i przygotuje wnioski na konferecję z Ministerstwem 
Zdrowia, a konferencja powinna się odbyć w 3-miesięcz- 
nym terminie. 

Komisja doraźnie wyłoniona przez zebranie w skła- 
dzie: Dr Chrzanowski, prof. Jakubowski i dr 
Knappe przygotowała następującą rezolucję uchwalo- 
ną później jednogłośnie: 

„Zjazd delegatów Okręgowych Izb Lekarskich, który 
się odbył w obecności przedstawicieli N. I. L. w dniu 2. 
sierpnia 1947 r. w Sopocie po wyczerpującej dyskusji 
na temat udziału stanu lekarskiego w tworzeniu nowych 
form życia społecznego i politycznego w Polsce uchwalił, 
że tylko ścisła współpraca Izb Lekarskich z Minister- 
stwem Zdrowia da możność w najkrótszym czasie poko- 
nać wszystkie trudności związane z racjonalną i plano- 
wą organizacją służby zdrowia. W związku z powyższym 
Zjazd uchwala wyłonić natychmiast komisję, która by 
na podstawie zebranego materiału z poszczególnych okrę- 
gów przedstawiła konkretne wnioski za pośrednictwem 
wyłonionej delegacji z członków N. I. L. i Izb Okręgo- 
wych Ministerstwu Zdrowia“. Do Komisji tej wybrano: 
dra Jankowiaka jako przewodniczącego, jako człon. 
ków prof. Jakubowskiego, dra Chrzan o w- 
skiego i dra Giećkiewicza z prawem koopta- 
cji innych osób, Komisja ma przedstawić swoje wnioski 
do końca września 1947 r. 

Sprawę zawodów pomocniczo-lekarskich omówił dr 
Marian Krzyżanowski. W Izbie Gdańskiej fi- 
guruje do tej pory 1350 osób zaliczonych do pomocnicze- 
go personelu lekarskiego. Ponieważ związek pracowni- 
ków służby zdrowia nie stanowi samorządu zawodowego 
proponuje, by sprawy tej nie przesądzać i zostawić nadal 
otwartą, tym więcej, że z jednej strony władze zwracają 
się do Izby w wypadkach wątpliwych kwalifikacyj, 
z drugiej zaś strony należy w dążeniu do powszechnej 
służby zdrowia wszystkie zawody lekarskie ze sobą po- 
wiązać. W dyskusji nad referatem podnoszono, że kor- 
poracja służby zdrowia nie jest w niej popularną, że po- 
wiązanie zawodów pomocniczych z Izbami mogłoby na- 
potkać na niechęć tych zawodów do współpracy, zaś dr 
Huszcza wyjaśnił, że sprawa zawodów pomocni- 
czych jest dotąd w rękach Ministerstwa Zdrowia, któ- 
rego decyzję należy odczekać, 


Sprawę ujednostajnienia Kas Wzajemnej Pomocy 
przy lzbach referował radca i OE lzby Gdańskiej, 
który zaproponował przeprowadzić to ujednolicenie w ten 
sposób, że wszystkie izby przyjmą statut gdańskiej kasy. 
W dyskusji wypowiedział się przeciw temu dr Cie ć- 
kiewic z który oświadczył, że ujednolicenie kas może 
polegać tylko na ustaleniu jednolitej opłaty i jednolitej 
kwoty pośmiertnej. Aby uzyskać większą kwotę mogły- 
by Izby słabsze zjednoczyć się w jedną większą kasę 
wzajemnej pomocy na wypadek śmierci. Dr Lebioda 
uzupełnił przemówienie dra Ciećkiewicza danymi 

. statystycznymi Kasy Wzajemnej Pomocy Izby Krakow- 
skiej, której ściągalność wynosi już 850%, Bieżące skład- 
ki w zupełności pokrywają premie pośmiertne, która 
wynosi obecnie już 50.000 zł. Dr Huszeza wyjaśnił 
stanowisko prawne kas wzajemnej pomocy oraz wyraził 
przypuszczenie, że władze nie udzielą zgody na tego ro- 
dzaju jednolitą kasę wzajemnej pomocy, o której mówił 
radca prawny Izby Gdańskiej, albowiem zamierzają 
utworzyć zakład ubezpieczeniowy dla wszystkich izb, tj. 
lekarskiej, dentystycznej i aptekarskiej oparty o system 
asekuracyjny i dlatego proponuje wstrzymać się z ujed- 
noliceniem kas wzajemnej pomocy na wypadek Śmierci 
aż do wypowiedzenia się ma ten temat władz skarbo- 
wych. Uchwalono, że należy opracować statut gdański 
przesłany Izbom do wypowiedzenia i przesłać uwagi wy- 
branej w Warszawie komisji w 2-miesięcznym terminie. 

Sprawa organizacji biur Izb Lekarskich spadła z po- 
rządku, ponieważ nie została dostatecznie przygotowaną. 
W sprawie sądów dyscyplinarnych przyjęto po dyskusji 
i stwierdzeniu, że sądów dyscyplinarnych nie utworzyły 
tylko Izba Poznańska i Gdańsko-Pomorska, wniosek dr 
Ciećkiewicza, który brzmi: „Zjazd delegatów Izb 
Lekarskich, który się odbył w dniu 2. sierpnia 1947 r. 
w Sopocie uchwalił powołać bezzwłocznie do życia sądy 
dyscyplinarne Izb Lekarskich dla sądzenia wykroczeń le- 
karzy przeciw zasadom obowiązującego kodeksu deonto- 
logicznego“. Uzupełnieniem tego wniosku był wspólny 
wniosek dra Fischbacha i dra Ciećkiewicza. 
„Zjazd wzywa również N, I. L, do reaktywcwania Sądu 
N. I L.*. Wniosek ten w głosowaniu upadł. Przyjęto 
natomiast wniosek dra Jakubowskiego, że „stan 
obecny, tj. brak sądu N. I. L. uważa Zjazd za stan nie- 
normalny*, $ 


Sprawę napaści prasowych na stan lekarski zrefe- 
rował dr Krzyżanowski. W dyskusji podniesiono, 
że lokalnie uzyskiwano wyroki skazujące oszczerczych 
autorów i że wyroki były ogłaszane w pozostałej prasie 
miejscowej. Prof. Jakubowski prosił, by sprostowa- 
nia, których prasa nie chce zamieszczać przesłano mu, 
a on poczyni odpowiednie kroki dla uzyskania zamie- 
szczenia sprostowania. 


W wolnych wnioskach dr Stępniewski zapro- 
ponował, aby celem zainteresowania szerokich rzesz le- 
karzy zagadnieniami społeczno-lekarskimi oraz celem 
wpłynięcia na społeczne nastawienie lekarzy N. I. L. po- 
leciła Izbom Okręgowym utworzenie sekcji społecznych 
przy Iabach i podniósł, że w Warszawie spełnia tę rolę 
Społeczny Klub Lekarzy. Dr Giećkiewicz oświadczył, 
że w Krakowie znakomicie funkcjonuje sekcja Społeczna 
Związku Lekarzy prowadzona przez dra Liwszyca 
i że Izba nie będzie stwarzać w Krakowie konkurencyjnej 


, placówki. Wniosek dra Stępniewskiego w zasadzie 


przyjęto. 

Zakończeniem Zjazdu był wspólny obiad delegatów 
w Gdyni, z którego wszyscy koledzy odnieśli niezapom- 
miane wrażenie. W pogodnym i serdecznym nastroju ga- 
wędy koleżeńskie przeciągnęły się do późnych godzin 
wieczornych. 

Następnego dnia odbyła się wspólna wycieczka zor- 
ganizowana przez kolegów gdańskich specjalnym auto- 
busem do Łeby, gdzie koledzy mieli sposobność nie tylko 
użycia świetnej kąpieli w morzu, ale także zwiedzili zmon- 
towane na tamtejszym wybrzeżu wyrzutnie torped „V—1" 
I pU= 

Organizacja Zjazdu była doskonała, dla delegatów 
były Przygotowane kwatery oraz środki komunikacyjne, 
a organizatorzy Zjazdu wytworzyli po zakończeniu Zjazdu 
nastrój nad wyraz serdecznej gościnności i daleko idą- 
cej uczynności dla delegatów. 

Następny Zjazd odbędzie się z końcem października. 
Na zaproszenie Izby Łódzkiej zjazd ten odbędzie się 
w Łodzi, 

Marian Ciećkiewicz 


ZWIĄZEK LEKARZY P. P. 
SEKCJA SAMOPOMOCY 


Sprawozdanie z działalności Sekcji 
za czas od 28. IX. 1945 r. do 10. IX. 1947 r. 


Z inicjatywy Zarządu Związku Lekarzy — Obwód 
„Kraków ukonstytuowała się dnia 26. IX. 1945 r. Sekcja 
Samopomocy Lekarskiej. Celem tej Sekcji była opieka 
i pomoc dla: przebywających w Krakowie lekarzy i le- 
karek, nie mogących już pracować, dla lekarzy i leka- 
rek — repatriantów ze Wschodu i Zachodu, dla wraca- 
jących z niemieckich obozów koncentracyjnych, dła 
wdów i sierót po lekarzach i wreszcie dla tych spośród 
młodych lekarzy i lekarek, którzy nie mogą się utrzymać 
w czasie niezbędnych studiów. Jasną było rzeczą, iż 
akcja dła lekarzy, niezdolnych już do pracy z powodu 
wieku lub chorób, jak również dla wdów i sierót będzie 
długotrwała, pomoc dla repatriantów zaś ukończy się 
w dającym się przewidzieć terminie. 

Akcja opiekuńcza polegała na zasiłkach pieniężnych, 
staraniach o pracę dla zdolnych do pracy, pomocy 
w kształceniu dzieci, opiece lekarskiej w chorobie, w zdo- 
bywaniu odzieży, leków itp. Dla zdobycia środków pie- 
niężnych uchwałono zebranie od lekarzy krakowskich 
datków jednorazowych, które by stworzyły fundusz pod- 
stawowy i ustalenie dobrowolnych datków miesięcznych. 
które by umożliwiły wykonywanie programu Sekcji. 

Szereg lekarek i żon lekarzy objął funkcję zbiórczą 
i opiekuńczą, Ta ostatnia polegała na odwiedzaniu pod- 
opiecznych celem ustalenia faktycznego stanu rzeczy 
i utrzymywania stałego z nimi kontaktu, celem niesienia 
efektywnej pomocy, 

Poza pieniądzmi Sekcja zdobyła odzież z darów 
UNRRY, koce, obuwie, leki, zapomogi aprowizacyjne 
i umieściła szereg najbiedniejszych i najbardziej niedo- 
łężnych podopiecznych w schroniskach. 
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Na tych zasadach Sekcja pracowała do 18. IH. 


1947 r. i w tym czasie: 


Sekcja zebrała 452.742— zł 
Subwencja Izby Łekarskiej Krakowskiej 76.328.— » 
Subwencja Izby Lekarskiej Naczelnej 130.000.— » 
/o0/o od wkładu w K. K, O. 313.69 „ 


Razem Sekcja miała do dyspozycji 659.383.69 zł 


Podopiecznych było 246 osób, w tym dzieci 59, do- 
rosłych 187, w tej liczbie lekarzy 43, lekarek 7. 


Według Izb Lekarskich zarejestrowanych było: 


1. Izba Krakowska 115 

23 » Lwowska 82 

3. » Warszawska 32 

4. „ Katowicka 3 

5. » Lubelska 3 

6. „ Łódzka 2 

7. „ Poznańska 2 2 

8., Wileńska 7 

Razem 246 osób. 
Wypłacono zapomóg pieniężnych 467.930 zł 
Wypłacono zapomóg na węgiel 46.400 „ 
Wydano produktów na 4.797 „ 
Wydatki kancelaryjne, pocztowe, portoria 

i koszty K. K. O. 4.098 ,, 
Razem 523.225 zł 


Według Izb Lekarskich zapomogi wypłacono człon- 
kom: 


1. Krakowskiej 199.450 na węgiel 20.000 219.450 
2. Lwowskiej 157.170 „ „ _ 16.500 173.670 
3 Warszawskiej TIDO = yi m5 4.900 78.650 
4. Katowickiej 6.300 „ „ 1000 7.300 
5. Lubelskiej 7.560 p , 1.000 8.560 
6. Łódzkiej 1.300 „ , — 1.300 
7. Poznańskiej 12.800 ,, u 1.000 13.800 
8. Wileńskiej 9.600 „ ,, 2.000 11.600 

Razem 467.930 na węgiel 46.400 514.330 


Poza tym w marcu wydano dodatkowo zapomogi na 
ogólną sumę 38.859 zł. 


Pomocy 1. odzieżowej udzielono 123 osobom, 
2. wydano asygnaty na buty 92 osobom a raz 
sprawiono nowe buty, 
3. wydano koce 54 osobom, 
4. wydano deputaty aprowizacyjne po 1,5 kg 
mąki, I kg cukru, I kg kaszy, 1 puszkę mle- 
ka kondenzowanego, 1 puszkę soku pomido- 


rowego — 90 osobom, 

5. wystarano się o kupony na obiady dla 25 
osób, 

6. w licznych wypadkach udzielono pomocy le- 
kami. 


W marcu 1947 r. nastąpiła zmiana podstaw, na któ- 
rych Sekcja pracowała: porzucono drogę datków dobro- 
wolnych. Na skutek uchwały Izby Lekarskiej z dnia 
6. IL 1947 roku Zarząd Izby Lekarskiej postanowił 
z dniem 1. II. 1947 r. podnieść składki członkowskie 
Izby ze 100 zł na 200 zł miesięcznie, przeznaczając tę pod- 
wyżkę na cele charytatywne Izby, odpowiadające progra- 
mowi Sekcji. Izba Lekarska Krakowska powierzyła wy- 
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kcnywanie całokształtu akcji w dalszym ciągu Samopo- 
mocy Związku Lekarzy. 

W ten sposób ciężar finansowy, który spoczywał 
przedtem niemal wyłącznie na lekarzach krakowskich, 
został rozłożony na wszystkich lėkarzy członków Kra- 
kowskiej Izby Lekarskiej. Równocześnie akcja Sekcji zo- 
stała rozszerzona na cały teren Krakowskiej Izby Lekar- 
skiej, skutkiem czego liczba podopiecznych wzrosła. 

Stosownie do uchwały, Izba Lekarska Krakowska 
przekazała Sekcji Samopomocy do dnia 2. IX. 1947 r. 
kwotę 520.000 zł z opłat członkowskich, a z innych źró- 
deł 50.000 zł, którą to kwotę rozprowadzono wśród pod- 
opiecznych od końca marca 1947 r. 

W tym okresie pracy wypłacono z kwoiy 570.000 zł 
i z kwoty pozostałej z poprzedniego okresu na zapomogi 
redzinom według Izb Lekarskich poza Krakowską: 


1. Lwowska 216.300 zł 
2. Warszawska 55.000 „ 
3. Wileńska 27.800 ,, 
4. Katowicka 7.000 „ 
5. Lubelska 8.000 „ 
6. Poznańska 12.000 ,„ 

Razem 326.100 zł 


a członkom rodzin lekarzy, którzy należeli do Izby Kra- 
kowskiej kwotę 227.400 zł. 


Sekretarz Sekcji: Dr Ada Rutkowska 


LISTY DO REDAKCJI 
Szanowna Redakcjo! 


Pozwalam sobie zwrócić uwagę na dwa okólniki re- 
gulujące kweslię wynagrodzeń za analogiczne zabiegi do- 
konywane u ludzi i zwierząt. 

I tak: Reskrypt Urzędu Wojewódzkiego Wydział 
Zdrowia w Krakowie (Komisariat do Walki z Epidemia- 
mi) z dnia 9 września 1947 Nr Z. IV. 2/a/60/47 — 
w sprawie szczepień przeciw wściekliźnie, ustanawia wy- 
sokość wynagrodzenia dla lekarza dokonywującego szcze- 
pienia przeciw wściekliźnie (u człowieka oczywista) na 
30 zł (trzydzieści) od jednego szczepienia, a 600 zł (sześć- 
set) od całości, tj. od 20*zastrzyków. Zaś reskrypt Urzę- 
du Wojewódzkiego — Wydział Weterynaryjny w Kra- 
kowie z dnia 20 lutego 1947 Nr wet. II. — 2p/5/47 
w sprawie szczepień przeciwróżycowych świń, określa 
. 100 (sto) 
zł od jednego prosięcia lub warchlaka do 40 kg żywej wagi 
i na 150 (stopięćdziesiąt) zł od jednej sztuki powyżej 
40 kg, włączając w to materiał szczepienny i środki de- 
zynfekcyjne*. (Litr surowicy przeciwróżycowej kosztu- 
je — jak mię autorytatywnie informowano — 6.000 zł 
(sześć tysięcy), zaś na jedno szczepienie zużywa się prze- 
ciętnie 10 g surowicy w zależności od wielkości sztuki, tj. 
równowartość szęśćdziesięciu złotych. Stąd samą czyn- 
ność szczepienia świni żywej wagi powyżej 40 kg hono- 
ruje „się 90 złotymi (150 minus 60), człowieka trzydzie- 
stoma złotymi. (Środki dezynfekcyjne pokrywa w jednym 
i drugim wypadku sam lekarz szczepiący). 

Abstrahuję w tej chwili od kwestii, czym kierował się 
Komisariat do Walki z Epidemiami, oznaczając wyna- 
grodzenie za jeden zastrzyk szczepionki przeciw wście- 


wysokość wynagrodzennia, jak następuje: , 


kliźnie (a więc zastrzyk podskórny) na 30 zł, jeżeli Cen- 
nik należności lekarskich Województwa Krakowskiego, 
zatwierdzony decyzją Wojewody z dnia 4 czerwca 1945 
L. Z. I—2a/45 — znowelizowany poprawką z dn. 21 
kwietnia 1947, (Krakowski Dziennik Wojewódzki z dn. 
1 maja 1947 Nr 13 poz. 51) ustanawia za tę czynność 
zł 90, 120 i 300 zależnie od kategorii pacjentów, a więc 
90 zł dla kategorii „a“ tj. dla osób ubogich, związków 
ubogich, Państwa i instytucji społecznych, zakładów do- 
broczynnych i wykonaniu ustawowej 
opieki społecznej!? 


samorządów w 


Chodzi raczej o uzasadnione wytłumaczenie łekarzo- 
wi, w czym mniejsza jest odpowiedzialność i kunszt za- 
szczepienia człowieka przeciw wściekliźnie (bo przecież 
tym mierzy się wartość wynagrodzenia) niż lekarza wete- 
rynaryjnego przy zaszczepieniu prosięcia, warchlaka lub 
zdecydowannej świni? 

Jeszcze wyraziściej wystąpi różnica w wynagrodze- 
niach za czynności lekarskie wykonywane na ludziach 
i zwierzętach, gdy weźmie się pod uwagę wysokość wy- 
nagrodzenia lekarza za szczepienia ochronne przeciwko 

` ospie. 

Do wyjątków należą powiaty płacące za szczepienie 
przeciw ospie 20—30 zł (szczepienie wraz z kontrolą 
poszczepienną i ew. powtórnym 'zaszczepieniem), śre- 
dnio płaci się lekarzowi szczepiącemu 10 zł, w niektórych 
zaś powiatach pięć a nawet dwa (!) złote. 


Nie komentując głębiej powyższych zarządzeń kreślę się 
Dr St. Chrząszczewski 
Wadowice, dnia 5 października 1947. 


WIADOMOŚCI BIEŻĄCE 
RUCH W TOW. LEK. — ZJAZDY: 


Dnia 1 października 1947 odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego z na- 
stępującym porządkiem dziennym: 1. Dr R. Arend: Zapa- 
lenie nerwów rdzeniowych i czaszkowych. — 2. Dr R. 
Arend: Zapalenie nerwów na tłe zaburzeń w odżywianiu 
(pokazy). — 3. Prof. Dr E. Brzezicki: Współczesne sposo- 
by leczenia psychoz i psychopatii. 


Dnia 8 października 1947 odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego z na- 
stępującym porządkiem dziennym: 1. Dr K. Studnicka: 
Myatonia congenita (pokaz) — po czym przybyły z Łodzi 
prof. dr Maurycy Bornsztajn wygłosił odczyt pt.: 
Q schizofrenizacji psychiki ludzi współczesnych. 


Dnia 14 października br. odbyło się nadzwyczajne 
posiedzenie Krakowskiego Towarzystwa Lekarskiego, na 
którym wygłosił odczyt w języku angielskim dr E. S. 
Stein, szef Stacji Duńskiego Czerwonego Krzyża 
w Polsce pl: Szczepionka BCG w Polsce na tle doświad- 
czeń w Danii. Odczyt był tłumaczony na język polski 
przez doc. dra J. Japę. 


Dnia 15 października 1947 r. odbyło się zwyczajne 
posiedzenie naukowe Krakowskiego Towarzystwa Le- 


karskiego z następującym porządkiem dziennym: 1. Doc. 
dr J. Aleksandrowicz i lek, A. Wolański: Zastosowanie 


naskórnej próby do określania osobniczej leczniczej 
dawki iperytu azotowego. — 2. Dr S. Kirchmayer: Przy- 
padek karcinocytemii (pokaz). — 3. Doc. Dr J. Japa: 
Przypadek choroby Di Guglielmo (pokaz), — 4. Dr J. 
Kuczyński: Przyczynek do przeciwbólowego i przeciw- 
zapalnego działania iperytu azotowego (pokaz). — 5. Doc. 


dr J. Aleksandrowicz: A) Przypadek siatkowico-śród- 
błonkowicy; B) Dwa przypadki owrzodzeń rakowych skór- 
nych, leczonych iperytem azotowym (pokazy). 


W dniu 9 października 1947 r. odbyło się pierwsze 
posiedzenie Zarządu Polskiego Towarzystwa Eugenicz- 
nego pod przewodnictwem dr Jana Adamskiego, na któ- 
rym ukonstytuował się Zarząd. Na Prezesa wybrano dr 
Leona Wernica, Na wiceprezesów i ich zastępców posła 
Beloch-Belońskiego, dyr. dr Leona Uszkiewicza, Teodorę 
Męczkowską i prof. dr Mariana Grzybowskiego. Na 
skarbnika i jego zastępców dr med. Daniela Jastrzęb- 
skiego, pułkownika dr Płońskiego i dr Wiktora Bor- 
kowskiego, na sekretarzy i ich mastępców dr Tadeu- 
SEE Stępniewskiego — juniora, dr Gutowskiego — adiun- 
kta kliniki dermatologicznej i dr Lucjana Dobrowolskie- 
go. Pozą tym wybrano Sekcję Prawno-Społeczną w oso- 
BC mecenasa St. Koziołkiewicza, radczyni Leokadii 
Sośnierz į dr med. Jełowickiego, która rozpatrzy sprawę 
Statutu Towarzystwa oraz ułoży program pracy, Po- 
słanowiono  doprosić do Sekcji Prawno - Społecznej 
posła Beloch-Belońskiego oraz dr Daniela. Jastrzębskie- 
g0. _ Ponowiono postulat zwrócenia się do Obywatela 
Ministra Zdrowia o przyspieszenie rozporządzenia wy- 
konawczego w sprawie poradnictwa przedślubnego 
oraz © otwarcie jeszcze jednej poradni eugenicznej, 
wreszcie © powołanie Sekcji Eugenicznej przy Państwo- 
wej Radzie Zdrowia 


Dnia 22 października 1947 r. odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekar- 
skiego z następującym programem: Prof. Dr T, Tempka, 
prof. dr J Kowal czykowa, asyst. A, Gzyl: Zagad- 
nienie idiopatycznych schorzeń szpikowo-kostnych w świe- 
tle własnych przypadków (wykład). 


Dnia 29 października 1947 r. odbyło się zwyczajne po- 
siedzenie naukowe Krakowskiego Towarzystwa Lekarskie- 
go Z następującym porządkiem dziennym: 1. Doc. dr 
J Aleksandrowicz i dr R. Arend: Przypa- 
dek złośliwego nowotworu śródpiersia z przejściem 
na układ kostny i z objawami ucisku rdzenia, leczony 
dwuchloro-dwuetylometyl-aminą (pokaz). — 2. Doc. dr M. 
Kubiczek, doc, dr J. Aleksandrowicz i Prof. 
drJ. Kowalczykowa: Przypadek choroby Recklink- 
hausena (hyperparathyreosis) (pokaz). — 8. Doc. dr J. 
Aleksandrowicz: Pokaz renigenogramów nowotwo- 
rów płuc leczonych dwuchlorowo-dwuetymetyl-aminą. — 
4. Doc. dr J. Japa: Znaczenie czynników dietetycznych 
w schorzeniach wątroby (odczyt). — O godz. 18.15 odbyło 
się posiedzenie Zarządu Towarzystwa. 


W czasie od dnia 20—25 października br, odbył się 
w Paryżu Zjazd Międzynarodowej Ligi Przeciwgruźliczej. 
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RÓŻNE: 

Inauguracja III roku akademickiego w Akademii 
Lekarskiej w Gdańsku 1947/48 r. odbyła się w dniu 
8 października 1947 roku o godzinie 10 w auli Akademii. 
Inaugurację poprzedziło nabożeństwo o godzinie 9 w ką- 
plicy Matki Boskiej Częstochowskiej przy ulicy Curie- 
Skłodowskiej. 


Inauguracja roku akademickiego 1047/48 w Uniwer- 
sytecie Jagiellońskim odbyła się dnia 11 października 
1947 r. Inaugurację poprzedziło nabożeństwo w kościele 
„św Anny. 


Wobec konieczności odciążenia lekarzy od pracy 
laboratoryjnej przystąpiło Ministerstwo Zdrowia do szko- 
lenia asystentów technicznych w zakresie bakteriołogii 
i chemii oraz radiologii i fizykoterapii. Dotychczasowy 
kurs asystentów technicznych Państwowej Służby Zdro- 
wia przy Państwowym Zakładzie Higieny w Krakowie 
został przemianowany na dwuletnią Szkołę Asystentów 
Technicznych Państwowej Służby Zdrowia z działem 
bakteriologii i fizykoterapii. Szkoły tego typu powstają 
w Krakowie, Wrocławiu, Poznaniu, Gdańsku i Gliwicach. 
Szkolenie jest bezpłatne, uczniowie mogą być umieszcze- 
ni w bursie i otrzymać całodzienne utrzymanie na koszt 
Ministerstwa Zdrowia, Wykłady i ćwiczenia w Krakowie 
rozpoczęły się dnia 2. IX. '1947 r. 


W r. akademickim 1946/47 liczba słuchaczów me- 
dycyny w Polsce wynosiła 8110 (wiad. stat. XI. 1947). 


Liczba lekarzy na dzień 31. XII. 1946 r. wyniosła 
7.782, lekarzy dentystów 1581. Na 10.000 mieszkańców 
przypadało najwięcej w Krakowie: 1.159 lekarzy, w War- 
szawie 401, w Łodzi 253, w Poznaniu 732, w Gdańsku 
437, w Wrocławiu 617. 


Na dzień 31. XII. 1946 r. było na terenie Państwa 


199 zakładów i przychodni przeciwgruźliczych, w tym na | 


Kraków przypadało 23, na Warszawę 17, na Łódź 7, na 
Gdańsk 17, na Poznań 16, na Wrocław 24, na Śląsk 
25. Specjalnych szpitali przeciwgruźliczych było w tym 
czasie 11 (w tym Śląsk 3, m. Łódź 1, Gdańsk 1, Kra- 
ków —, Poznań —, Warszawa —-), oddziałów wenerycz- 
nych w szpitalach ogólnych 71 (Wrocław 18, Kraków 
5, Warszawa 7, Poznań 8). 


Szpitali dla umysłowo chorych było 18, oddziałów 
szpitalnych 13, łóżek razem 10.335, z tego najwięcej przy- 
padało ma Poznań: 3.136 łóżek (Wiad. Stat, z. 13, 1947). 


W r. 1946 sprowadzono do Polski 100 ton tranu 
wartości w tys. zł 2059. W ramach zaś dostaw UNRRA 
przywieziono do Polski w r. 1945 tranu w ilości 268 ton, 
w r. 1946 w ilości 1424 ton (wiad. stat. VI. 1947), 


W Krajach Europy Zachodniej wzmaga się epidemia 
choroby Heine-Medina, W związku z tym Ministerstwo 
Zdrowia zwołało konferencję specjalną dla opracowania 
planu zapobiegania i leczenia tej choroby. 


O nowych sposobach leczenia psycho-neuroz w Anglii 
elektronarkozą pisze ostatnio „Lancet“. Autorami nowego 
sprawozdania są Dr A. Spencer Paterson, naczelny lekarz 
wydziału psychiatrii i wykładowca szkoły medycznej za- 
chodnio-londyńskiego szpitala oraz Dr W. Liddell Milli- 
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gan, zastępca naczelnego lekarza szpitala św. Jakuba 
w Portsmouth. Podkreślają, że Francuz Dr Leduc był 
pierwszym, który przeprowadził eksperymenty nad elek- 
tro-narkozą. Posługiwał się on prądem elektrycznym, wpra- 
wiając naprzód psy i króliki a potem siebie samego w stan 
półsnu tak, że nie mógł on wykonać żadnego ruchu, Było 
to w 1902 r. W pięć lat później w Paryżu chirurg Tuffier 
dokonał operacji, przed którą pacjenta uśpiono przy po- 
mocy elektro-narkozy. Od tego czasu stale eksperymento- 
wano w tym kierunku i zakłady dla umysłowo chorych 
oraz lekarze zaczęli używać elekroterapii. Uniwersytet 
wiedeński nawet katedrę elektroterapii. Szcze- 
gólnie interesująca część sprawozdania powyższych 
dwóch lekarzy wspomina o aparacie elektro-narko- 
tycznym własnego projektu, który ma usuwać wszelkie 
źródła niebezpieczeństw i błędów. Aparat ten został skon- 
Struowany przez G. F. Shottera i A. I. Richa, Ma on tę 
załetę, iż ławo funkcjonuje, jest przenośny i odporny na 
możliwość przypadkowych wstrząsów. Waży on tylko 38 
funty tak, że można go przenieść do łóżka pacjenta. Ela- 
styczny kabel łączy aparat z prądem elektrycznym, używa- 
jac normalnego napięcia 240 woli. Najważniejsza cecha 
aparatu polega na tym, iż posługuje się on nowymi, elek- 
tro-magnetycznymi środkami zamiast lampami radiowymi, 
aby otrzymać stały dopływ prądu. Jeśli odporność chorego 
znacznie wzrasta, np. gdy kontakt między elektrodami 
i ciałem chorego się psuje, wówczas zaczyna działać urzą- 
dzenie ochronne, a mianowicie zapalają się lampy neono- 
we znajdujące się w aparacie, Powyżsi dwaj lekarze opi- 
sują szczegółowo technikę leczenia elektro-narkozą, Ostat- 
ni ustęp sprawozdania jest streszczeniem rozwoju tej 
metody leczenia. Autorowie kończą twierdzeniem, iż 
jest ono conajmniej tak skuteczne, jak leczenie wczesnego 
stadium schizofrenii insuliną, nie wymagając przy tym, 
jak ten ostatni sposób, dużego i specjalnie szkolonego 
personelu. (European Correspondents). , 


miał 


OD REDAKCJI: 


Z dniem 1 stycznia 1948 r. do prac przesłanych do 
druku w „Przeglądzie Lekarskim“ powinny być dołą- 
czone krótkie streszczenia w języku francuskim lub an- 
gielskim. Artykułów nie zaopatrzonych w streszczenie 
nie będzie można w należnym terminie drukować. 


REDAKCJA OTRZYMAŁA. 

Britain To—Day, No. 137. 1947. 

L. Hirschfeld i R. Amzel: O pośrednich posta- 
ciach grup krwi ji ich dziedziczeniu. Nakł. Wrocł. Tow, 
Nauk. Wrocław 1947, 

M. Jarema: Napady poronne w leczeniu wstrzą- 
sami elektrycznymi. Odbitka z „Pol. Tyg. Lek.* Nr 17, 
1946. 

M. Jarema: O postępach w leczeniu wstrząsami 
elektrycznymi. Odbitka z „Nowin Lek.* Nr 1, 1947. 

M. Jarema: Choroby nerwowe. Cz. I. Nakładem 
Sekcji Wyd. Koła Med. Stud. U. J. Kraków, 1947. 

Nederland—Polen. Nr 5, 1947. 


SPROSTOWANIE. 

W pracy pt. „O chirurgu klatki piersiowej w W. Bry- 
lanii“, ogłoszonej w Nr 17—18 Przeglądu Lekarskiego, na 
stronie 601, wiersz 43 szpalty lewej zamiast „owocem“ 
ma być „owocną”, 


UBEZPIECZALNIA SPOŁECZNA 
W KRAKOWIE 
ogłasza 
KONKURS 
na stanowisko: 

1) lekarza domowego w Slawkowie, 

2) lekarza dentysty w Sławkowie. 

Kandydaci na stanowiska lekarzy Ubezpieczal- 
ni winni posiadać kwalifikacje, odpowiadające 
normom ustalonym. przez Naczelną Izbę Lekarską 
i Zakład Ubezpieczeń Społecznych. 

Warunki pracy i płacy regulowane są miejsco- 
wymi umowami zbiorowymi, zawartymi miedzy 
Ubezp. Społ. w Krakowie a Związkiem Lekarzy 
Kas Chorych Koło Kraków 21. VE. 1939 r. i 18. VIII. 
1939 r. i zarządzeniani władz nadzorczych, zawar- 
tymi w okólnikach Zakł. Ubezp. Społ. w Warsza- 
wie. 

Podania wraz z odpisem dyplomu lekarskiego, 
dowodem odbycia obowiązkowej praktyki szpital- 
neji własnoręcznie napisanym życiorysem 
należy nadesłać do Ubezpieczalni Społecznęj 
w Krakowie, ul. Batorego 3, do dnia 15 listopadu 
1947 r. 

Lekarz Naczelny: dr Marian Ciećkiewiez. 
Dyrektor: dr Karol Kropatsch. 


UBEZPIECZALNIA SPOŁECZNA 
W WARSZAWIE 


ogłasza konkurs na stanowiska 


1) lekarzy domowych w następujących miejsco- 
wościach: 

Żelechów 

Łaskarzew, pow. Garwolin 

Ryki y 

Mińsk Mazowiecki 

Mrozy 

Siennica, pow. Mińsk Mazowiecki 

Dobre 

Ursus, pow. Warszawski 

MMuszeż, pow. Radzymin. 


IZBA LEKARSKA W KRAKOWIE 


# 


2) lekarzy specjalistów: 


Okulista — w Pruszkowie 

Okulista — we Włochach 

Kandydaci winni przedłożyć do podania: 1) do- 
wód obywatelstwa polskiego, 2) odpis dyplomu 
lekarskiego, 3) dokumenty stwierdzające specjali- 
zację, 4) dowód uprawniający do wykonywania 
praktyki lekarskiej, 5) świadeetwa z odbytej prak- 
tyki lekarskiej, 6) życiorys własnoręcznie napj- 
sany. 

Szczegółowe warunki pracy i płacy będą usta- 
lone przy zawieraniu umowy o pracę zgodnie 
z umową zbiorową zawartą między Ubezpieczalnią 
Społeczną w Warszawie a Związkiem Lekarzy 
Ubezpieczalni i zarządzeniami Władz Nadzor- 
czych. 

Stanowiska do objęcia od zaraz. Podania i do- 
wody należy przesyłać do dyrekcji Ubezpieczałni 
Spolecznej w Warszawie w terminie do dnia 15 
listopada 1947 r. 

j Dyrekcja 
Ubeznieczalni Społecznej 
w Warszawie 


UBEZPIECZALNIA SPOŁECZNA 


W KIELCACH 
zaangażuje zaraz 
1) 1 lekarza chirurga 
2) 1 lekarza okulistę 
3) 1 lekarza laryngologa 
4) 2 lekarzy ftizjologów (1 w Kielcach i 1 w m. 
Skarżysku-Kamiennej) 
5) 2 lekarzy rejonowych w Kielcach 
6) I lekarza rejonowego w Białogonie pow. 
Kielce 
K 1 lekarza rejonowego w m. Skatżysku-Ka- 
miennej, 
Szczególowe warunki do omówienia na miejscu. 
Mieszkania zapewnione. 


Podanie wraz z życiorysem należy kierować do 
Wydziału Lecznictwa Ubezpieczalni Społecznej 
w Kielcach, ul. Mickiewicza 4. 


przypomina swoim P, T. członkom, że składki 
członkowskie przesyłać można czekami PKO 
dla Izby Lekarskiej numer konta IV. 132, dla 


Kasy Wzajemnej Pomocy Lekarzy numer 


konta IV. 143. 


To znak doskonałych \ ; ROR To znak doskonałych 
środków leczniczych = r środków leczniczych | 


Syrop kreozotowy Stanowi doskonały expectorans, a równocześnie 
sedativum i tonicum. 


$i u binod erma 
Dobrze wchłaniaina maść przeciw świerzbowi 


H a e m a éo gen 


Lek wzmacniający. Wpływa dodatnio na ustrój nerwowy 


»E R BEc« Sp.zo.o. 


BOQGZNAŃ, UL. TOWAROWA Nr 22 


HODOWLA ZWIERZĄT DOŚWIADCZALNYCH 


Państw. Zakładów Biologiczno - Farmaceutycznych 
W DRWALEWIE 
STACJA KOLEJOWA i POCZTA C H Y N ÓW 
ADRES DLA DEPESZ BIODRUWALEW 
SPRZEDAJE W DOWOLNEJ 1LOŚCI 
ŚWINKI MORSKIE 
i BIAŁE MYSZKI 
WYSYŁKA PRZESYŁKĄ EXPRESOWĄ KOLEJOWĄ LUB NA ŻĄDANIE PRZEZ POSŁAŃCA 
PW ——— EOKA. WIWUDTA 


P. T. LEKARZE SPÓŁDZIELNIA WYDAWNICZA „WIEDZA" | 


ORAZ zawiadamia 
INSTYTĖUCJE ŻE ROZSYŁA PROSPEKT WYDAWNICTWA 


ROCZNIK LEKARSKI RZECZYPOSPOLITEJ POLSKIEJ NA ROK 1948 


pod redakc ą dr med. STANISŁAWA KONOPKI 
zawierający urzędowy spis lekarzy, lekarzy dentystów, farmaceutów, fełczerów, CYBRNOWA: 
nych pielegniarek i położnych 
CENA EGZEMPLARZA ZŁ. 800. — 
Zamówienia prosimy kierować pod adresem: Spółdzielnia Wydawnicza „Wiedza“ C. B. O. i R. 


Warszawa, ul. Daszyńskiego Nr 18, wpłacając jednocześnie należność przekazem pocztowym, 
lub na konto PKO Nr I-5941. 


Drukarnia Nr 3 Spółdzielni Wydawniczej „Wiedza“ Kraków, Orzeszkowej 7. Nr. zam: 430 — 2.500 — 4 X 47 — M — 33030 


